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MITOCHONDRIAL DYSFUNCTION AFTER SEVERE TBI:
A NEW TRANSLATIONAL TARGET?

Juan Sahuquillol‘z, Marian VidaI-Jorgez, Angela Sanchez-Guerrero®

'Department of Neurosurgery, Vall d’Hebron University Hospital, Universitat Autbnoma de Barcelona
2Neurotr.’:\umatology and Neurosurgery Research Unit, Vall d'Hebron Research Institute
Barcelona, Spain

Significant advances in the treatment of TBI have been limited by a lack of knowledge of the
biochemical, cellular and molecular changes involved in its pathophysiology. These obstacles have
been overcome to a certain degree by new monitoring tools —cerebral microdialysis (MD) and
monitoring of partial pressure of oxygen in the brain (PtiO,)— that have allowed clinicians to explore
the metabolic disturbances of the injured brain with unprecedented detail. The data gathered by these
monitoring tools in the past two decades has provided an opportunity to take a second look at the
pathophysiology of TBI, motivating clinical researchers to redefine some of the unchallenged
traditional concepts. The hypothesis that mitochondrial dysfunction is at the core of many acute
metabolic disorders observed in acute TBI is one of the old concepts that deserves a second look and is
the focus of this chapter.

New neuromonitoring techniques, including PtiO, and MD monitoring, are widely used in
neurocritical care units, allowing for the quasi-continuous profiling of brain oxygen supply and brain
metabolism [1, 2]. Data provided by these tools have cast doubt on the predominant role of ischemia
in the pathophysiology of TBI. Many studies have found that the injured brain may experience severe
alterations of energetic metabolism in the presence of CBF and oxygen supply well above the
ischemic range [3-5]. Vespa et al. found that ischemia (reduced CBF uncoupled with CMRO,) is
uncommon in positron emission tomography (PET) and microdialysis measurements taken during the
early period after injury [5]. In a cohort of 19 severe TBI patients monitored using strict criteria —
defined by MD and PET studies— the frequency of ischemia was found to be only 2.4% by MD
criteria and less than 1% when using PET criteria [5]. The same scenario has been observed by our
group in a cohort of patients in whom both MD and PtiO, were monitored. We observed that patients
with an adequate oxygen supply may present severe metabolic disturbances with an increase in lactate
and in the lactate-pyruvate ratio (LPR) [6]. Several lines of evidence support the idea that cellular
energetics are deranged in TBI not because of an inadequate brain O, supply, but rather on the basis of
impaired mitochondrial respiration, either in isolation or in combination with other causes of brain
hypoxia.

Autor de correspondencia: Juan Sahuquillo, correo-e: sahuquillo@neurotrauma.net
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10 Mitochondrial dysfunction after severe TBI: a new translational target?

NON-ISCHEMIC CAUSES OF BRAIN METABOLIC DYSFUNCTION

Some authors have reported that macroscopically normal brain tissue with normal or high PtiO,
in patients with no detectable intracranial or systemic insults may have severe metabolic alterations.
Vilalta et al. described a cohort of severe and moderate TBI patients of whom 45% had brain lactate
levels above 3 mmol/L, even when the probe was placed in macroscopically non-injured brain tissue
[6]. Furthermore, the largest single-center retrospective study published so far showed that a LPR
above 25 was a significant independent predictor of unfavorable outcome in TBI [7].

Accumulating evidence in recent years shows that brain metabolism is impaired not only because
the delivery of O, is impaired, but also because the cells are unable to use the available O,. The term
cytopathic hypoxia was coined in 1997 to define these changes in mitochondrial respiratory function
[8], a type of disorder equivalent to the histotoxic hypoxia defined previously by Siggdard-Andersen
[9]. New experimental and clinical data support this early hypothesis and indicate that metabolic
failure in the brain is not necessarily mediated by ischemia but may often represent the consequence of
mitochondrial damage and disruption in the electron transport chain [6, 10].

Nelson et al. found a high incidence of perturbed energetic metabolism in TBI using machine-
learning algorithms and time-series analysis applied to datamining microdialysis data. However, the
relationships between MD, ICP and/or cerebral perfusion pressure were found to be weak and did not
explain the metabolic disturbances observed, suggesting that factors other than pressure and/or flow
variables were the main cause of the metabolic dysfunction [11].

THE SIGGAARD-ANDERSEN CLASSIFICATION OF TISSUE HYPOXIA REVISITED

Connett et al. stated in 1990 that in the discussion of oxygen-limited function it was important
that ““...both the vocabulary used to discuss the adequacy of 0, supply and the criteria used to detect an
inadequate supply be unambiguous and consistent” [12]. The previously discussed evidence reflects
an urgent need for a consensus-based classification system that includes all types of brain tissue
hypoxia, including failures in the mitochondrial respiratory chain or even more complex situations,
such as mitochondrial dysfunction characterized by the uncoupling of the respiratory chain with the
production of ATP through the ATPase complex.

Such a comprehensive and unambiguous classification system has been available since Siggéaard-
Andersen first described it in 1995 [9, 13]. These authors described and mathematically modeled all
the possible causes of tissue hypoxia and their corresponding pathophysiology, including histotoxic,
hypermetabolic and uncoupling hypoxia [9, 13]. The different types of tissue hypoxia described
provide the theoretical framework for the characterization of all types of brain hypoxia found in the
clinical setting.

The Siggéard-Andersen classification system stratifies tissue hypoxia into 7 basic types: 1)
ischemic hypoxia, 2) low extractivity hypoxia, 3) shunt hypoxia, 4) dysperfusion hypoxia, 5)
histotoxic hypoxia, 6) uncoupling hypoxia, and 7) hypermetabolic hypoxia [9, 13]. It is beyond the
scope of this review to examine this classification in detail, but some elements should be highlighted.
Low extractivity hypoxia was a new concept introduced by the authors, who defined a new variable,
the oxygen extraction tension (Py), that allows the detection of the three potential causes of low
extractivity: hypoxemia, anemia, and low half-saturation tension (high-affinity hypoxia). The use of
both measured variables (hemoglobin content, PaO,, mixed venous oxygen tension, etc.) and

Www.neurotrauma.com



Juan Sahuquillo, Marian Vidal-Jorge, Angela Sanchez-Guerrero 11

calculated variables (Ps, and P,) simplify the differential diagnosis of the different types of hypoxia
and facilitate a pathophysiologically based approach to their management.

According to Connett et al., energy production by mitochondria has three stages of control: 1) the
phosphorylation state, 2) the redox state, and 3) the concentration of dissolved oxygen [O,] [12]. The
phosphorylation state, the concentration of ATP, ADP, AMP, PCr and inorganic phosphate (P;), is
believed to be the main regulated variable under most circumstances[12]. Modern neuromonitoring
tools, such as MD and PtiO, monitoring and direct or indirect measurements of global and regional
CBF, already allow the implementation of diagnostic algorithms to establish a step-by-step approach
to the diagnosis of brain metabolic disturbances and hypoxia [14-16]. MD allows clinicians to estimate
the redox state of the cytosol though the LPR, while Clark-type polarographic electrodes, which
measure the dissolved oxygen in the brain interstitium (PtiO,), can allow them to accurately measure
brain oxygen levels.

MITOCHONDRIAL DYSFUNCTION AFTER TBI: AN ELUSIVE TARGET

TBI is characterized by a gamut of complex temporal events evolving over hours or even days.
Autoregulation impairment, reductions in CBF, low adenosine triphosphate (ATP) levels and energy
stores, severe ionic shifts, alterations in the permeability of the blood-brain barrier, and metabolic
impairment frequently co-exist in the early phases after injury. Experimental models have shown that
mitochondria sustain considerable structural and functional damage at this time and that brain survival
is closely linked to mitochondrial homeostasis [17]. Clausen et al. have reported some lines of
evidence to support the theory regarding the mitochondrion’s crucial involvement in the
pathophysiology of severe TBI. Some of the most relevant points are discussed below [18].

1. The cerebral metabolic rate of oxygen (CMRO,) is consistently low after severe TBI. In
the 1980s, Obrist et al. showed that oxidative metabolism, and therefore CMRO,, was reduced
to half the normal levels in severe TBI and that the degree of depression was related to the
depth of coma, and therefore to the Glasgow Coma Scale score [19]. It has been proposed that
the origin of this metabolic depression could be an injury-induced mitochondrial inhibition. In
cardiac ischemia it has been shown that a reversible shutdown inhibition of mitochondrial
metabolism is a physiological mechanism of cardioprotection [20]. It has been established
experimentally that the reversible inhibition of the proximal respiratory chain by blocking
mitochondrial complex | —NADH ubiquinone oxidoreductase, a regulator of NADH/NAD"
redox balance— is a very effective strategy for cardioprotection [20].

2. Increased levels of the cerebral extracellular lactate concentrations and in the LPR have
been observed in severe TBI, even when both CBF and PtiO, are within the normal range
(Figure 1). This suggests that even in the absence of brain ischemia, the brain might
experience a “metabolic crisis”, a term coined by Vespa et al. These authors identified
mitochondrial dysfunction as the probable cause of this crisis [5, 21]. Experimental evidence
has confirmed that mitochondria have a pivotal role in metabolic dysfunction after TBI and
contribute to post-traumatic neuronal death [3, 4].

3. Mitochondrial swelling has been observed in the early stages of TBI, both in experimental
models and in brain specimens explanted from human TBI patients [22]. Both oxidative stress
and Ca®* overload of the mitochondrial matrix causes permeabilization of the mitochondrial
membranes. This phenomenon, termed the mitochondrial permeability transition (MPT),
dissipates the proton electrochemical gradient that drives many mitochondrial functions,

XV Simposium internacional de neuromonitorizacién y tratamiento del paciente neurocritico



12 Mitochondrial dysfunction after severe TBI: a new translational target?

leading to ATP depletion, further reactive oxygen species production, and, ultimately,
swelling and mitochondrial rupture.

4. Significantly decreased respiratory rates and ATP production have been observed in
mitochondria isolated from both experimental models and TBI patients [23, 24].

The abovementioned evidence indicates that mitochondria is an important etiological factor
involved in both the alterations in brain energy substrate metabolism and the apoptotic cell death
occurring after TBI. However, the causes and consequences of these abnormalities remain poorly
understood and require clarification.

MAKING TRANSLATIONAL RESEARCH WORK: DEFINING NEW THERAPEUTIC TARGETS

The early diagnosis of mitochondrial dysfunction is crucial to design therapeutic strategies to
target mitochondria within an as-yet-unknown window of opportunity. Potential therapies for this
situation have recently been tested. One strategy already tested in a variety of models of TBI and in
pilot clinical trials is normobaric (NH) or hyperbaric (HBO,) hyperoxia. NH is easily achieved in
mechanically ventilated patients and could be used as a potential treatment to improve brain
oxygenation and the metabolic disorders resulting from TBI. However, there is significant controversy
regarding this treatment due to contradictory clinical results [25, 26]. In a recent study by our group,
NH significantly increased PtiO, and decreased the lactate/pyruvate ratio (LPR) in patients in whom
baseline brain lactate levels were increased, suggesting that NH improved the brain redox state. In
patients with normal brain lactate levels, we did not find any significant change in the metabolic
variables after NH. This suggests that the baseline metabolic state should be taken into account when

applying NH [6].

An additional therapeutic strategy would be to enhance substrate delivery to the tissue by
enhancing the diffusion of substrates through the plasma boundary layer and the brain tissue. Recently,
trans-sodium crocetinate (TSC) —a synthetic carotenoid— has been developed as a treatment for
enhancing the oxygenation of hypoxic tissue [27]. TSC can facilitate the diffusivity of other small
molecules, including glucose [28]. Manabe et al. showed that the administration of TSC in a
permanent murine ischemia model reduced infarct volume in a dose-dependent manner. Indeed,
several drugs have been shown to improve mitochondrial bioenergetics in many respiratory chain
diseases, with the MPTP being one of the most attractive targets for neuroprotection. There are drugs
that inhibit the MPTP directly, such as sanglifehrin A, cyclosporine, and its non-immunosuppressive
analogues —6-MeAla-CsA, NIM811 and Debio-025—, some of which show preliminary evidence of
efficacy in cardioprotection [29]. Another drug that works well in experimental models of TBI is
R05-4864. This drug has been shown to be effective not only in reducing the loss of mitochondrial
transmembrane potential, but also in reducing mitochondrial ultrastructure alterations, improving
cerebral metabolism (lactate and LP ratio), and significantly reducing the amount of brain edema.
R05-4864 also has a robust effect on ICP and neurological recovery [10].

While some drugs have a promising profile in experimental models, they may only be effective
for use in TBI if the target population is clearly defined and the drugs are tested in vitro and in
experimental models before proceeding to clinical trials. The therapeutic window for mitochondrial
dysfunction has not been defined yet, although it is most likely narrow after TBI. Once tissues are
damaged beyond a critical point, cell death is inevitable despite the restoration of ATP levels [30].
Future research with new experimental models, such as organotypic cultures of the adult human brain,
should help to analyze and clarify some of these important issues.

Www.neurotrauma.com
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NUEVOS ASPECTOS A CONSIDERAR EN LA ADMINISTRACION DE
ANALGESICOS, SEDANTES Y RELAJANTES MUSCULARES EN EL
NINO NEUROTRAUMATICO DE ACUERDO CON LAS
RECOMENDACIONES DE LA BRAIN TRAUMA FOUNDATION

Introduccion

Romy Rossich, Juan Ortega, Joan Balcells
Medicina Intensiva Pediatrica
Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

En el 2003, hace mas de 8 afios, la Brain
Trauma Fundation publico la primera edicion de
Guidelines for the Acute Medical Management of

con evidencia superior a Ill, por lo que se
plantearon nuevos objetivos de investigacion.
Actualmente, se ha publicado su segunda

edicion. Para esta edicion nuevos estudios sobre
el traumatismo craneoencefalico (TCE) pedia-
trico han aportado mas evidencias.

Severe Traumatic Brain Injury in Infants,
Children and Adolescents. Para su elaboracion se
revisé la literatura disponible en el momento y se
evidencio que era dificil hacer recomendaciones

FUENTES DE INFORMACION

Para esta actualizacion, se busc6 en MEDLINE desde 1996 a 2010 y los resultados se
completaron con la literatura recomendada. De 46 estudios potencialmente relevantes, sélo dos fueros
incluidos como evidencia. Los dos son de clase Ill, uno sobre etomidato y otro sobre tiopental.
Ninguno estaba dirigido a valorar el uso de los analgésicos y sedantes de uso mas frecuente (opiaceos
y benzodiacepinas). De los estudios no incluidos como evidencia, destaca uno sobre la ketamina.

Conjuntamente se revisaron las recomendaciones de las principales guias de adultos y se
compararon con las recomendaciones en el TCE grave pediatrico. Se objetivaron diferencias
importantes en el uso de propofol y relajantes musculares.

Tras valorar la evidencia cientifica actual se concluy6 que la mayoria de evidencia es de calidad
clase 11, por lo que las recomendaciones son débiles.

Las recomendaciones que se elaboraron son para pacientes con via aérea asegurada con soporte
ventilatorio y gasometrias correctas, estabilidad hemodindmica y volumen intravascular correcto.

ANALGESICOS Y SEDANTES

Los analgésicos y sedantes se consideran beneficiosos para optimizar el manejo del TCE grave ya
que pueden facilitar:

Autora de correspondencia: R. Rossich, correo-e: mossich@gmail.com
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¢ el mantenimiento la via aérea permeable y la asistencia ventilatoria
¢ larealizacion de procedimientos como la colocacién accesos vasculares
o el transporte del paciente a procedimientos diagnosticos y terapéuticos

Otros efectos beneficiosos descritos incluyen: actividad anticomicial, antiemetizante, disminucion
del dolor y del estrés. El dolor y el estrés aumentan el consumo metabolico cerebral y pueden
aumentar la presion intracraneal (PIC), contribuir a aumentar el tono simpatico y el riesgo de
sangrado.

Sin embargo, la disminucién de la tension arterial inducida por analgésicos o sedantes puede
provocar isquemia cerebral o vasodilatacion y aumentar la PIC. En ausencia de sistemas de
neuromonitorizacion avanzada, hay que tener mucho cuidado para evitar esta complicacion.

Asi pues, el sedante ideal para los pacientes con TCE grave debiera cumplir las siguientes
condiciones:

¢ inicioy fin rapido de su actividad

o efecto facilmente titulable

e metabolismo conocido (preferiblemente independiente de la funcién de su 6rgano diana)
e no acumulacion ni presencia de metabolitos activos

o efecto anticomicial

e no efectos adversos cardiovasculares o inmunol6gicos

e no interacciones medicamentosas

¢ no alteracion de la exploracion neuroldgica

ETOMIDATO

En el 2006 Bramwell y col. publicaron un estudio prospectivo sobre el efecto de una Gnica dosis
de etomidato (0,3mg/kg, endovenosa) sobre la PIC>20 mmHg en ocho nifios con TCE grave. Se trata
de un estudio de clase Ill, sin controles y con un tamafio mostral muy pequefio. Los pacientes de este
estudio presentaban hipertension intracraneal (HIC) grave. Etomidato redujo la PIC de 32.8+6.6
mmHg a 21.2+5.2 mmHg. También se objetivd un aumento de la presion de perfusion cerebral sin
cambios en la presion arterial media (PAM). A las 6 horas de la administraciéon del etomidato, se
realizaron pruebas de estimulacién adrenocortical. Se detecté supresion en el 50% de los pacientes,
pero ninguno presento clinica de insuficiencia suprarrenal y ninguno recibié tratamiento corticoideo.

Se concluye que la administracion de etomidato disminuye la PIC sin variar la PAM, por lo que
aumenta la presion de perfusion cerebral. De todos modos, la disponibilidad de otros sedantes y
analgésicos que no suprimen el eje adrenocortical y el estrecho margen de seguridad de etomidato en
pediatria, limitan su uso general.

BARBITURICOS

Los barbitaricos se pueden administrar como sedantes a dosis menores que las utilizadas para
inducir o mantener el coma barbitdrico. Bray y col. realizaron un estudio prospectivo de clase 111 sobre
el efecto de una dosis Unica de tiopental (5mg/kg, endovenosa) en la PIC y en la velocidad de flujo de
la arteria cerebral media (ACM) medida mediante doppler transcraneal en diez nifios con TCE grave.
Los resultados de velocidad de flujo en la ACM se compararon con los obtenidos en diez nifios
sometidos a anestesia general para procedimientos ortopédicos. Se definié HIC como PIC> 16,5
mmHg. Se objetivd que tiopental disminuyd la PIC en 6 de los 10 pacientes con TCE grave sin
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correlacion significativa con la velocidad de flujo en ACM. La velocidad en ACM disminuy6 entre un
15-21% en el 90% de los casos (10% en los controles). La presion de perfusion cerebral no se
modificd significativamente.

Se concluye que tiopental administrado como dosis Unica puede reducir la PIC, ain cuando esta
s6lo moderadamente aumentada.

PROPOFOL

En las guias de adultos mas recientes, el propofol en infusion continua se recomienda como
sedante de eleccion. En pediatria, su empleo en infusion continua ha estado limitado por el riesgo de
aparicion del sindrome de infusion del propofol (SIP, tabla 1). Se han descrito como principales
factores de riesgo de su aparicion: la infusion durante mas de 48 horas en dosis mayores de 4-5
mg/kg/hora (66-83mcg/kg/min), la infeccion respiratoria alta y la asociacién con vasopresores y
corticoides. Sin embargo, también se han descrito casos de SIP con dosis bajas e incluso en dosis
Unica, por lo que es probable que exista una predisposicién individual a padecerlo. En marzo del 2001,
la casa AstraZeneca que manufacturaba el propofol (Diprivan®) escribié un informe sobre un estudio
aleatorizado que incluia 327 nifios sedados, en los que la mortalidad fue significativamente mas alta en
los pacientes que recibieron propofol, sin poderse demostrar que existieran otras causas subyacentes.
Tras este informe la FDA (Food and Drug Administration) en los Estados Unidos y el CSM
(Committee on Safety of Medicines) del Reino Unido decidieron desaconsejar el empleo de la infusién
de propofol en el nifio critico durante mas de 24 horas. Posteriormente, Cornfield y col. publicaron un
estudio que incluyé 142 nifios criticamente enfermos que se les administré propofol en infusion
continua. No encontraron efectos secundarios y por tanto defienden que este farmaco puede utilizarse
con cautela para el mantenimiento de la sedoanalgesia en nifios criticamente enfermos. Por otra parte,
Crawford y col. comunicaron su experiencia con propofol en aproximadamente 100.000 pacientes
pediatricos para sedacion y anestesia general, y refieren una incidencia muy baja de SIP, afirmando
que es muy poco probable que este sindrome ocurra al administrar el propofol en bolos y con dosis
bajas. Mas recientemente, Lopez-Herce y col. también han comunicado su experiencia con la infusién
continua propofol en 77 nifios, sin ningin efecto adverso grave y ningin caso de SIP. Nuestra
experiencia, es parecida a la descrita por Crawford y Lopez-Herce, ya que utilizamos propofol en
infusién continua frecuentemente y no hemos objetivado ningun caso de SIP.

AUn asi, la Brain Trauma Foundation concluye que no se recomienda su empleo prolongado en
pediatria, aunque se reconoce su posible utilidad para técnicas de corta duracion y como puente a la
extubacion sustituyendo otros farmacos durante 6 -12 horas.

e Acidosis lactica
Insuficiencia cardiaca

Elevacion del segmento ST en las derivaciones precordiales derechas (V1 a V3),
similar al Sd. de Brugada (signo precoz)

Arritmias, trastornos de la conduccién, bradicardia que evoluciona a asistolia
Rabdomiolisis

Insuficiencia renal

Hipertrigliceridemia

Tabla 1. Manifestaciones del Sindrome de infusion del propofol (SIP)
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KETAMINA

La ketamina presenta efectos neuroprotectores en los modelos experimentales de TCE grave; pero
la preocupacion por su efecto vasodilatador en el flujo cerebral y su impacto en la PIC han limitado su
consideracion como sedante en el TCE. Recientemente, Bar-Joseph y col. han realizado un estudio
prospectivo en 30 nifios con PIC elevada. Se administré una dosis Unica de ketamina (1-1,5mg/kg,
endovenosa) y se evalud su capacidad de prevenir nuevos aumentos de PIC durante un procedimiento
doloroso (por ej: aspirar al paciente) o para tratar elevaciones de PIC refractarias al tratamiento. La
ketamina redujo la PIC en las dos situaciones.

Se concluye que se podria valorar en el futuro como tratamiento de la PIC refractaria o para
prevenir aumentos de PIC durante procedimientos.

RELAJANTES MUSCULARES
Se considera que los relajantes musculares disminuyen la PIC a través de varios mecanismos:

e disminucion de la presion intratorécica, facilitando la salida del flujo venoso cerebral
¢ eliminacion de la contraccién muscular esquelética, disminuyendo la demanda metabo-
lica, evitando el temblor y la desadaptacion/ lucha con el respirador

Sin embargo, el uso de relajantes musculares aumenta el riesgo enmascarar crisis comiciales y de
aparicion del estrés por inmovilizacion, si no se acompafia de una adecuada sedacién y analgesia.
También se ha relacionado con un aumento de la incidencia de neumonia nosocomial (sobre todo en
adultos), efectos cardiovasculares, miopatia (sobre todo cuando se combinan con corticoides) con una
incidencia entre el 1-30% y aumento de estancia en intensivos.

Existe una importante variabilidad individual en la respuesta a los relajantes musculares, que
dificulta la prediccion del inicio, grado y duracién de su accién en un individuo especifico. Se han
propuesto sistemas de monitorizacion de la profundidad de relajacion muscular para poder administrar
la dosis minima eficaz y disminuir el riesgo de complicaciones. Las concentraciones séricas de los
relajantes no reflejan el grado de bloqueo y los sistemas de monitorizacion mediante la estimulacion
de un nervio periférico como el Train-of-Four (TOF) presentan limitaciones técnicas por las
caracteristicas intrinsecas de los nifios que dificultan su interpretacién. Por lo que en pediatria, se
recomienda monitorizar el grado de relajacién mediante la valoracién conjunta de la exploracion fisica
(observacion visual, estimulacidn téctil y valoracion de los patrones respiratorios) y el TOF.

Se sugiere gue su uso se reserve para indicaciones especificas como para tratamiento de la HIC o
transporte.

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

e En ausencia de evidencia cientifica que compare los diferentes sedantes, analgésicos y
relajantes musculares; su eleccion y dosificacion deben dejarse a criterio del médico
responsable.

e Etomidato: se puede valorar su uso para el control de la PIC, pero aumenta el riesgo de
supresion adrenal

e Tiopental: se puede considerar para control de la PIC

e Propofol: no se recomienda en infusion continua por el riesgo de presentar SIP. Aunque segin
nuestra experiencia, el riesgo de SIP es muy bajo
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Ketamina: en dosis Unica parece no aumentar la PIC, se podria valorar como tratamiento para
HIC refractaria o para prevenir aumentos de PIC durante procedimientos

Relajantes musculares: se reserva su uso para indicaciones especificas como el tratamiento de
la HIC o transporte.

TEMAS CLAVE PARA NUEVAS INVESTIGACIONES

e Determinar la eficacia sedante y analgésica, el efecto sobre la PIC y los resultados funcionales
de varios sedantes y analgésicos; y compararlos entre ellos en el TCE grave pediéatrico.
o Establecer su toxicidad (incluyendo la hipotension arterial y la supresion adrenal) y efectos
largo plazo en las capacidades cognitivas.
o Establecer las dosis, la duracidn y las interacciones con otros tratamientos.
e Determinar las diferencias en la sedacion Optima entre lactantes y nifios mayores.
o Valorar la relacién entre los sedantes y la muerte neuronal en el cerebro en desarrollo.
e Determinar el papel de los relajantes musculares en pediatria.
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PRESION DE PERFUSION CEREBRAL OPTIMA, MANEJO DE LA
VOLEMIA Y ADMINISTRACION DE SOLUCIONES
HIPEREROSMOLARES. ¢ CUANDO Y QUE SOLUCIONES
ADMINISTRAR EN LOS NINOS CON TCE?

Introduccion

Fco. José Cambra Lasaosay Luis Pérez Baena
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es el
trauma mas frecuente en la edad pediatrica, ya
sea de forma aislada o formando parte de un
politraumatismo.

Constituye la primera causa de mortalidad en
los nifios de 1 a 14 afios y la morbilidad asociada
es muy importante con riesgo de secuelas graves,
fundamentalmente neuropsicoldgico, generadoras
de un gran coste humano y econémico. En los

Gltimos afios se ha profundizado considera-
blemente en su fisiopatologia, monitorizacién y
tratamiento que se encamina a conseguir la
supervivencia del nifio con el mejor resultado
neuroldgico posible, siendo imprescindible un
manejo adecuado de la presion intracraneal
elevada y conseguir una presion de perfusion
cerebral 6ptima.

MONITORIZACION DE PIC (PRESION INTRACRANEAL)

Todos los pacientes con Glasgow inferior a 9 deberian ser monitorizados. Las complicaciones de

esta técnica son muy escasas y su colocacion puede llevarse a cabo en la propia unidad de cuidados
intensivos, siendo muy frecuente la colocacidn de un catéter intraparengquimatoso por ser mas facil la
técnica de insercion y presentar escasas complicaciones, aunque la colocacién de un catéter
interventricular permite la extraccién de LCR en caso de hipertension intracraneal. Es necesario
considerar que la existencia de fracturas o tener las fontanelas abiertas como en lactantes, no
presupone que la PIC no pueda elevarse por lo que estos pacientes deben ser también monitorizados.

Se define como umbral de tratamiento para la Hipertension intracraneal (HTIC) en nifios una PIC
> 20 mmHg. Se adoptaria el nivel de 15 en el caso de pacientes en los que se ha efectuado
craniectomia descompresiva.

PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

La isquemia generalizada o localizada genera una lesion secundaria importante en el cerebro
traumatizado en la fase aguda. La PPC (Presién de Perfusion cerebral) definida por la diferencia entre

Autor de corespondencia: Francisco José Cambra; correo-e: ficambra@hsidben.org
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la PIC y la Presion Arterial Media (PAM) determina el gradiente de presion que impulsa el flujo
sanguineo cerebral (FSC) que en condiciones normales se mantiene autorregulado en funcién del
consumo metabdlico cerebral de oxigeno (CMCO2). Este mecanismo de autorregulacion puede verse
alterado tras un TCE, provocando un descenso de la PPC y a su vez lesion cerebral secundaria por
isquemia.

Es indispensable pues, para realizar un tratamiento 6ptimo, valorar tanto la cifras de presion
intracraneal como la de Presion de Perfusion Cerebral (PPC), para permitir estas mediciones de
manera continua se colocara un catéter arterial que nos dara de manera continua la tensién arterial, asi
conociendo la PIC y la TA podremos intentar modular la PPC mediante medidas terapéuticas en un
intento de conseguir niveles 6ptimos.

Los valores normales de PAM, FSC y CMCQO2 difieren con la edad, siendo en pediatria por lo
general inferiores a los del adulto, es primordial conocer si existen umbrales u objetivos de PPC
especificos a cada edad que deberian usarse en el manejo del TCE grave pediatrico.

Tedricamente para calcular la PPC, tanto la PAM como la PIC deberian calibrarse con el cero al
mismo nivel, constituye una practica comun calibrar a cero la presion arterial a la altura de la auricula
derecha y no a nivel a nivel del Foramen de Monro, de esta forma podria existir una infraestimacion
sistematica de la PPC por un error que sera proporcional a la distancia entre ambos niveles de
calibracion y el seno del angulo de la elevacion de la cama. Existe una diversidad en la utilizacion de
estos criterios, asi las ultimas Guias de manejo del TCE grave pediatrico (2012) recomiendan
estandarizar la metodologia de medicion realizando el cero de la PIC a la altura del trago como
indicador del foramen de Monro y el cero de la PAM a la altura de la auricula derecha con la cama
incorporada 30°.

Aungue no se conoce bien el nivel inferior de PPC tolerable en nifios, los estudios han
evidenciado que aquellos con PPC <40 mmHg tenian un aumento de la mortalidad. Por ello se
recomienda en los lactantes y nifios menores de 2 afios, mantener una PPC alrededor de 45-50 mmHg;
entre 2 y 8 afios entre 50-55 mmHg y en los mayores de 8 afios entre 55-60 mmHg. Lo dptimo seria
mantener una PPC entre 50-60 mmHg, excepto en neonatos en que seria inferior. Hay que tener en
cuenta que la lesion cerebral es heterogénea y que en cada individuo puede predominar un tipo de
patron fisiopatoldgico (isquemia, hiperemia o edema), por lo que el tratamiento debe ser
individualizado. Tratamientos adecuados en las primeras horas, pueden no ser los éptimos dias
después.

MANTENIMIENTO DE LA NORMOVOLEMIA

Debe combatirse la hipotension arterial que puede producir hipoperfusion cerebral asociada con
un peor pronéstico, por lo que debe corregirse con fluidos isotonicos como suero salino fisiolégico
(SSF). La hemoglobina deberia mantenerse mayor o igual a 9 g/dl. Cl&sicamente se ha recomendado,
durante las primeras 24-48 horas, evitar el uso de glucosa (excepto si existe hipoglucemia). Como
suero de mantenimiento se utilizard SSF al que se afadiran los iones necesarios para mantener el
medio interno de manera adecuada. Si a pesar de reponer la volemia el paciente sigue hipotenso deben
administrarse fa&rmacos inotropicos.
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TERAPIA HIPEROSMOLAR COMO TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL.

La administracién intravenosa de agentes hiperosmolares ha demostrado reducir la PIC desde
principios del siglo XX. Un estudio de Wise y Chater introdujo el uso clinico del manitol en 1961. A
pesar del uso extendido de variedad de agentes osmolares (manitol, urea, glicerol) hasta finales de los
70, el manitol ha ido desplazando gradualmente al resto de agentes en el manejo de la HIC.

En los estudios recientes que evalUan el uso de la terapia hiperosmolar en el TCE del paciente
pediatrico, el objetivo terapéutico es la euvolemia ligeramente hiperosmolar evitando la restriccion
hidrica recomendada en el pasado, monitorizando el balance de liquidos, la PVC y diuresis.

El uso de la terapia hiperosmolar en el manejo especifico del TCE grave en nifios es una préctica
gue se ha investigado desde poco antes de la publicacion de las guias del 2003 cuando un nimero
notable de estudios evaluaron la efectividad del uso del suero salino hiperténico como tratamiento de
las elevaciones de la PIC. Los dos agentes hiperosmolares mas utilizados son el manitol y el suero
salino hipertonico. Es destacable la gran variabilidad existente entre los distintos centros a la hora de
proporcionar tratamiento como agentes hiperosmolares a los nifios con traumatismo craneoencefalico
grave y en el grado de su monitorizacion, pudiendo faltar la medicion de la PIC.

Manitol

Agente osmético que se ha utilizado ampliamente en nifios con TCE grave e HTIC, a dosis entre
0,25-1g/kg. A pesar de lo extendido de su uso en nifios, el manitol no ha sido sometido a ensayo
clinico alguno comparado con placebo, otros agentes osmolares e incluso a otro tipo de terapias. La
mayoria de las investigaciones sobre el uso del manitol se ha llevado a cabo en adultos.

En una encuesta sobre la practica clinica en el Reino Unido en 2001 se reconocia el uso del
manitol en el 70% de las unidades de cuidados intensivos pediatricos.

El manitol reduce la PIC mediante dos mecanismos distintos. Disminuye la presion intracraneal
reduciendo la viscosidad sanguinea. Este efecto es inmediato y es el resultado de un reflejo
vasoconstrictor mediado por la viscosidad sanguinea (autoregulacion intacta), que permite mantener el
flujo sanguineo cerebral constante a pesar de que exista un volumen sanguineo cerebral reducido. Asi
secundariamente a la disminucion de la viscosidad aumentan las resistencias vasculares y disminuye el
volumen sanguineo cerebral y por lo tanto la PIC. A pesar de que este efecto sobre la viscosidad
permite un efecto rapido también debe destacarse que es también es transitorio (< 75 mins). EI manitol
también reduce la PIC mediante un efecto osmético que se desarrolla mas lentamente (15-30 minutos)
como resultado del paso de agua desde el parénquima cerebral a la circulacion sistémica. Este efecto
persiste durante mas de 6 horas y requiere que la barrera hematoencefalica esté intacta.

Es destacable que el manitol puede acumularse en las areas cerebrales dafiadas provocando una
inversion osmdtica con desplazamiento de fluido desde el espacio intravascular al parénquima
cerebral, con la posibilidad de un incremento secundario de la PIC. Se ha sugerido que este
mecanismo puede ocurrir cuando se usa el manitol durante largos periodos de tiempo. La diferencia
entre la osmolaridad del LCR y la sanguinea disminuye por debajo de la basal en pacientes adultos
tratados con manitol durante >48-60 horas. El manitol posee afectos antioxidantes, aunque la
contribucion de este mecanismo a la eficacia terapéutica global no esta confirmada.

Se excreta sin metabolizar por la orina por lo que se ha afirmado que puede provocar necrosis
tubular aguda e insuficiencia renal en adultos con niveles de osmolaridad plasmatica >320 mOsm. Sin
embargo la literatura que apoya esta teoria es limitada y pertenece a la época en la que la
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deshidratacion como terapia era préactica comun, factor que puede influir claramente en la génesis de
esta complicacion. La administracion de manitol produce una diuresis abundante, cuyo volumen
deberia ser restituido al nifio en forma de suero fisiol6gico durante las dos horas siguientes.

Aunque el uso de manitol como tratamiento de las crisis de hipertension intracraneal en el TCE
grave estd ampliamente extendido en las unidades de cuidados intensivos pediatricos, no existen
suficiente evidencia para recomendar o refutar el uso del manitol en la actualidad.

Salino Hiperténico

La primera descripcion de la reduccion de la PIC mediante la administracion intravenosa de un
agente hiperosmolar data de 1919 y fue suero salino hipertonico el agente empleado. Sin embargo su
uso en la clinica no gano relevancia hasta que Worthley el al. publicaron dos casos en los demostraron
gue volumenes pequefios de suero salino extremadamente hipértonico (aprox. 29%) se mostraron
eficaces en reducir aumentos refractarios de la PIC. En la ultima década se ha estudiado el uso de
pequefios volumenes de suero salino hipertonico en la reanimacion del shock hemorragico y en el
politraumatizado con o sin TCE en modelos experimentales y humanos. De hecho “The National
Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)” perteneciente al “National Institutes of Health”
recientemente acaba de interrumpir un ensayo sobre el uso de SSH precoz en la reanimacion del TCE
(fase prehospitalaria) llevado a cabo por “The Resuscitation Qutcomes Consortium” €l que ya se
habian incluido 1073 pacientes adultos al no encontrar evidencia de su utilidad en la reanimacién
inicial.

Como ocurre con el manitol, el paso del sodio a través de la barrera hematoencefalica es bajo. Por
lo tanto comparten efectos favorables sobre la viscosidad sanguinea y por gradiente osmolar envueltos
en la reduccion de la PIC asi como otros mecanismos teéricos como la restauracion del potencial de
membrana y del volumen celular al reposo, estimulacion de la liberacion de péptido natriurético atrial,
inhibicion de la inflamacion y mejora del gasto cardiaco.

Los efectos secundarios del SSH incluyen un rebote de la PIC, mielinosis central pontina,
(aungue no en este contexto de paciente con TCE) insuficiencia renal, elevada natriuresis, elevadas
pérdidas urinarias de agua y enmascaramiento del desarrollo de una diabetes insipida.

En nifios se pueden tolerar niveles de osmolaridad sanguinea (aprox. 360 mOsm) mas altos que
con el uso en manitol, aunque un estudio reciente sugiere un aumento de la creatinina sérica en nifios
tratados con SSH cuando se permiten concentraciones de sédio plasmatico >160 mmol/L 35.

En un estudio de Lescot et al. llevado a cabo en 14 adultos con TCE severo, se sugieren
diferencias importantes en el comportamiento dentro del parénquima cerebral entre el tejido lesionado
con respecto al no lesionado tras la administracion de SSH. Con una reduccion del volumen del
parénquima en el tejido sano pero con un aumento en el dafiado después del tratamiento. Este tipo de
estudios del comportamiento de las regiones del parénquima cerebral no se han llevado a cabo de
nifios con TCE.

Un segundo uso del SSH es el de tratar la hiponatremia resultante de un sindrome pierde sal
secundario a un TCE. La hiponatremia severa puede causar edema celular y convulsiones, ambas
comprometedoras para el tejido cerebral dafiado. Aunque la hiponatremia en el nifio con TCE puede
ser resultado de diversos procesos: sindrome pierde sal, SIADH, aumento de las pérdidas de sodio
(renales, drenajes de LCR,...) o por causas yatrogénicas. Se puede manifestar entre las 48 horas y 10
dias después del traumatismo y entre los mecanismos causantes parece tener especial importancia el
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aumento del péptido natriurético atrial. Algunos autores han establecido el limite de aumento o
correccion de Na plasmético en 12 mmol/L/dia,a unque este limite en pediatria no esté claro.

Aunque existe menos experiencia clinica con el uso suero salino hipertonico si que existe un
rendimiento razonablemente bueno en ensayos clinicos contemporaneos, actualmente tendriamos
evidencia de nivel Il, para la utilizacion de suero salino hipertonico (SSH) como tratamiento de la
hipertension intracraneal en el TCE grave en el paciente pediatrico. Las dosis efectivas para su uso se
sitian entre 6,5 y 10 ml/kg de SSH 3%. y evidencia de Nivel Il para la utilizacion de suero salino
hipertonico como tratamiento de la hipertension intracraneal en perfusién continua de SSH 3% entre
0,1 y 1 ml/kg/hora instaurada de manera progresiva buscando la dosis minima para mantener una
presion intracraneal inferior a < 20mm Hg y una osmolaridad plasmética <360 mOsm/L.
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Introduccién

Vall d’Hebron Institut de Recerca, Barcelona

La hipertension intracraneal (HIC) es todavia
la primera causa de muerte en pacientes con
patologia intracraneal aguda y, en especial, en el
paciente con un traumatismo craneoencefélico
grave (puntuacién en la escala de Glasgow
inferior o igual a 8 puntos). Tradicionalmente, se
afirmaba que entre un 50 - 75% de los pacientes

(TCEG) presentaban HIC durante la primera
semana después del traumatismo. Esta cifra de
incidencia se ha repetido de una forma constante
en casi todos los trabajos desde la publicacion del
estudio llevado a cabo en EEUU conocido como
el Traumatic Coma Data Bank, cuyos resultados
fueron publicados en 1991.

con un traumatismo craneoencefalico grave

MEDIDAS DE PRIMER Y SEGUNDO NIVEL EN EL TRATAMIENTO DE LA HIC

En 1995 las guias de la Brain Trauma Foundation propusieron un protocolo escalonado en el que
se distinguian entre medidas terapéuticas generales, de primer y de segundo nivel. Muchos protocolos
se han basado en este esquema. En la primera version de las guias, las clases de evidencia (clase I, Il y
I11) definian recomendaciones denominadas estandares, guias y opciones. En la Gltima versién de las
guias publicada en 2007, se sigue la misma clasificacion de la evidencia aunque se abandona la
terminologia inicial, reemplazandola por la més difundida en otras guias de recomendaciones de nivel
I, nivel I1'y nivel Ill. La evidencia clase | se desprende de estudios controlados de elevada calidad
metodoldgica. Los estudios controlados pero metodoldgicamente cuestionables (sesgos sistematicos,
pérdidas relevantes, etc.), pueden dar soporte a un nivel de evidencia mas bajo (Il o I11) en un estudio
de estas caracteristicas. La evidencia clase Il se deriva de estudios prospectivos o retrospectivos bien
disefiados en donde se comparan dos 0 mas opciones de tratamiento. El nivel mas bajo de evidencia
(clase I11) corresponde a estudios retrospectivos, series de casos u opinion de expertos, entre otros.

En el manejo clinico del paciente con un TCEG, la version de las guias de 1995 define tres
grandes apartados: 1) medidas generales, que se aplican a todos los pacientes tengan o no HIC, 2)
medidas de primer nivel para el tratamiento de la HIC, y 3) medidas de segundo nivel para el manejo
de aquellos casos que no respondan a las medidas anteriores. Las medidas generales y de primer nivel,
han sido ya discutidas extensamente en capitulos previos de este tratado. En este capitulo se discutiran
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las medidas de segundo nivel. Hay que destacar que la version de 2007, no presenta ningun algoritmo
de tratamiento, por lo que en este apartado hemos seguido la sisteméatica de la version inicial,
actualizada en el afio 2000. Es esencial recalcar que la evacuacién de las lesiones ocupantes de espacio
volumétricamente relevantes (> 25 mL), o con un volumen inferior pero situadas en localizaciones
anatomicas de alto riesgo, como en el I6bulo temporal, deberian ser incluidas dentro de las medidas
generales o de primer nivel. Cuando existe una lesion focal, es un contrasentido extremar las medidas
de tipo médico sin evacuar la lesion. En todos los pacientes con un TCEG deben iniciarse precozmente
un conjunto de medidas generales encaminadas a conseguir una correcta estabilidad hemodinamica, un
aporte nutricional adecuado y a evitar todos aquellos factores que puedan aumentar la presion
intracraneal (PIC). Entre éstos ultimos, destacan una mala adaptacion del paciente al respirador, la
posicién inadecuada del paciente, la hipoxia, la hipercapnia, la fiebre, las crisis comiciales, la hipo o
hipertension arterial y la hiponatremia. El mantenimiento de una normovolemia y la eleccién adecuada
de las soluciones de reposicion juegan un papel primordial en el manejo del paciente neurotraumatico.

MEDIDAS DE PRIMER NIVEL

Estas se inician cuando los valores de PIC son superiores a 20 mmHg con el uso de sensores
intraparenquimatosos o intraventriculares. Es importante recordar que el sensor intraventricular
continda siendo el patron oro contra el que se comparan todas las nuevas tecnologias. La primera
version de las guias de préactica clinica aconsejaba tratar umbrales a partir de 20 - 25 mmHg, aungue
hay que recalcar que esta recomendacion se basaba en el consenso de expertos y no en pruebas sélidas.
En un trabajo previo destacamos que, en nuestra opinion, es preferible utilizar el umbral inferior
sugerido por las guias (20 mmHg) debido a que de esta forma, el tratamiento se inicia de forma mas
precoz y mejora las posibilidades de un correcto control de la PIC. La nueva versién de las guias
recomienda un umbral de 20 mmHg (nivel Il de evidencia) aunque en el texto se menciona,
prestandose a confusion, el umbral de 20 - 25 mmHg propuesto en 1995. En los pacientes que tengan
una craniectomia descompresiva 6sea mayor de 5 cm de didmetro y la duramadre abierta es
recomendable descender el umbral de tratamiento a 15 mmHg. También este umbral deberia reducirse
a las mismas cifras en el caso de que el paciente presente lesiones focales en uno o ambos lébulos
temporales.

MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL

En las primeras ediciones, las medidas de “segundo nivel” formaban una categoria amplia donde
se incluian muchas maniobras terapéuticas estrictamente consideradas de primer nivel o incluso
maniobras generales, tales como el uso de la terapia de Lund o el aumento de la presién de perfusion
cerebral (PPC) por encima de los umbrales aceptados (terapia de Rosner). Para evitar confusiones
hemos seleccionado para su discusion tres alternativas terapéuticas: 1) los barbitdricos, 2) la
hipotermia moderada y 3) la craniectomia descompresiva. Estas medidas deberian introducirse en el
tratamiento de una forma precoz una vez superado el umbral de los 20 mmHg y siempre dentro de un
protocolo terapéutico escalonado. Algunos autores sugieren matices de cuando y como introducir estas
medidas, definiendo umbrales de tiempo o utilizando otros parametros de monitorizacion tales como la
PPC, la oximetria tisular y/o la saturacion de la oxihemoglobina en el bulbo de la yugular. Hay que
recalcar que no existen pruebas de que ninguna de estas alternativas sea superior a los umbrales
clasicos de PIC. Ademas hay que recalcar que la HIC en si misma es nociva y que las herniaciones
cerebrales pueden aparecer con umbrales relativamente bajos de PIC. Nuestra recomendacion es que la
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aplicacion de estas medidas siga unas normas pre-establecidas y consensuadas entre neurocirujanos e
intensivistas. El grado de colaboracion entre los distintos especialistas en el abordaje multidisciplinar
de estos pacientes es, probablemente, el factor “no medible” que con mas contundencia modifica el
prondstico del paciente con un TCEG.

Nuestra recomendacion es que la aplicacién de medidas de segundo nivel se haga en base a la
evolucion de la PIC y de las pruebas seriadas de neuroimagen. Es obligado practicar siempre una
nueva TC antes de instaurar estas medidas. La TC secuencial permite ademas descartar lesiones
ocupantes de espacio evacuables. Una vez decididas, estas medidas deben ser instauradas de forma
rpida y muchas veces pueden aplicarse de forma complementaria y no exclusiva. La asociacion de
barbitaricos e hipotermia ha sido reportada, como también lo es la asociacion de hipotermia y
craniectomia descompresiva. La aplicacién de estas medidas de rescate tienen sentido siempre que el
paciente se considere neurolégicamente viable.

BARBITURICOS

El efecto sobre la PIC de los barbitaricos fue reportado por primera vez por Horsley en 1937. En
la version de las guias de 1995, los barbitdricos constituian un solo apartado. En la ultima
actualizacion de 2007, los barbitaricos se incluyen en un apartado mas amplio denominado
“anestésicos, analgésicos y sedantes”. En este apartado se consideran dos fAirmacos para el tratamiento
de la HIC: los barbitdricos y el propofol. En nuestra opinidn, la inclusién de los barbitdricos en este
apartado tan amplio desenfoca el tema, ya que tanto los sedantes como los analgésicos forman parte
del manejo general del TCEG, mientras que los barbituricos a dosis altas se emplean s6lo como una
medida de segundo nivel en el tratamiento de la HIC refractaria.

Las recomendaciones que las guias de 2007 establecen respecto a estos farmacos son las
siguientes:

Los barbitdricos a altas dosis se recomiendan (nivel de evidencia Il) para tratar la HIC refractaria
a las medidas médicas o quirdrgicas. La estabilidad hemodinamica es esencial antes y durante la
administracion de los barbitdricos.

El propofol es un farmaco recomendado con un nivel de evidencia Il para el control de la presion
intracraneal, aunque no se ha demostrado su eficacia en mejorar la mortalidad o los resultados
funcionales. Las dosis elevadas de propofol (> 5 mg/Kg/hora) pueden provocar efectos adversos
graves y el denominado “sindrome de infusion de propofol”.

HIPOTERMIA MODERADA

Al inicio de los afios 1990 varios investigadores publicaron resultados esperanzadores en estudios
clinicos en fases Il y 111 en los que la hipotermia moderada (HM) se utilizé en pacientes con un TCEG
de forma profiléctica o para tratar a pacientes con HIC. El punto de inflexion que reavivé el interés por
la hipotermia fue el estudio de Marion et al. publicado en 1997, en el que se utilizé la HM profilactica
en TCEG. EIl entusiasmo provocado por este estudio, lo fue en gran parte, por la importante cobertura
mediatica que recibié fuera del ambito estrictamente médico. Sin embargo, las esperanzas de que la
HM fuera capaz de mejorar el prondstico de los pacientes con un TCEG se abortd de forma prematura
y, probablemente precipitada, al conocerse los resultados de los dos grandes estudios multicéntricos
desarrollados en EEUU y Japdn. En estos dos estudios la HM inducida de forma precoz no demostro
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ninguna eficacia en mejorar la mortalidad ni el pronéstico funcional de los pacientes con un TCEG.
Aunque los dos estudios han sido cuestionados por diferentes razones, no entraremos a discutirlos en
profundidad en este capitulo. Sin embargo, hay que recalcar que estos resultados tuvieron como
repercusion una moratoria en continuar investigando sobre este potente pero complejo tratamiento.
Pocos afios mas tarde, el estudio unicéntrico controlado publicado por Zhi et al. en 396 pacientes
demostr6 que la hipotermia (superficial o moderada) fue capaz de reducir de forma significativa la
mortalidad y de incrementar el porcentaje de pacientes con un resultado neurolégico favorable. Debido
a la incerteza de su eficacia, la complejidad de su empleo y sus efectos secundarios, la hipotermia ha
sido practicamente abandonada en los Gltimos afios en el manejo del paciente con un TCE. Sin
embargo, en opinién de muchos, la hipotermia merece una segunda oportunidad en el manejo del
paciente neurotraumatico. En el momento actual se esta disefiando un estudio multicéntrico europeo
dirigido a resolver la eficacia de la HM en los pacientes con un TCEG.

En la revision sistematica mas reciente, publicada por Sydenham et al. en la Colaboracién
Cochrane, se detectaron 22 estudios clinicos de hipotermia en TCEG con asignacion aleatoria de los
pacientes. En total estos estudios incluyeron 1409 pacientes. Los resultados del meta-analisis
demostraron que la mortalidad fue significativamente méas baja en el grupo tratado con hipotermia que
en el grupo control (OR 0,76, 95% CI 0,60 - 0,97). Sin embargo, los ocho estudios considerados
metodoldgicamente mas robustos no demostraron diferencias significativas ni en la mortalidad (OR
0,96, 95% CI 0,68 — 1,35) ni en las probabilidades de un pronéstico funcional favorable. En esta
revisiéon sistematica se demostré ademas la mayor tendencia a la neumonia, aunque con unos odds
ratio con un amplio intervalo de confianza (OR 1,06, 95% ClI 0,38 - 2,97).

Recientemente Sahuquillo et al. en un estudio piloto han demostrado la factibilidad, rapidez y
eficacia de esta medida, inducida por métodos de enfriamiento intravascular, en reducir la HIC en
pacientes con un TCEG e HIC refractaria a medidas de primer nivel. Estos resultados son coincidentes
con los de otros autores que demuestran en estudios abiertos y no controlados que la hipotermia es
efectiva en reducir la PIC. Ademas, los resultados de las seis revisiones sistematicas Ilevadas a cabo
hasta la fecha, no permiten descartar de una forma definitiva la eficacia neuroprotectora de la
hipotermia profilactica. Por este motivo, la HM puede considerarse una alternativa razonable a los
barbitdricos en un grupo seleccionado de pacientes cuando las medidas de primer nivel han fracasado
en el control de la HIC. Sin embargo, recomendamos que la HM se utilice s6lo en centros con
experiencia en su manejo y con un nimero suficiente de pacientes para mantener un grado minimo de
experiencia, sin el cual las complicaciones de la HM pueden enmascarar su utilidad clinica.

En resumen, aunque el papel de la HM no esta todavia bien establecido, la variabilidad en los
resultados clinicos pueden ser el resultado de los diferentes métodos y protocolos utilizados para
alcanzar la temperatura diana. Es evidente que son necesarios todavia nuevos estudios para establecer
los criterios de seleccion de los pacientes con un TCEG que pueden beneficiarse de este tratamiento, el
momento 6ptimo para la inducciéon de la HM, la temperatura diana con un mejor indice riesgo-
beneficio, la duracion éptima del tratamiento y la mejor forma de evitar las complicaciones. EI nuevo
estudio multicéntrico europeo financiado con fondos de la European Society of Intensive Care
Medicine (EuroTherm) puede ayudar en un futuro proximo a definir mejor las indicaciones de la HM
en estos pacientes.
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CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

La craniectomia descompresiva (CD) se ha reincorporado al tratamiento del TCEG después de
muchos afios de haberse abandonado casi por completo. A pesar de la falta de evidencia clase | para
justificar su uso rutinario en adultos, la CD se utiliza con gran frecuencia en centros especializados. En
la Ultima década, tanto neurocirujanos como medicos intensivistas han mostrado un renovado interés
en la CD para el manejo de la HIC refractaria a medidas de primer y segundo nivel en el TCEG. Estos
pacientes tienen un resultado catastréfico si no se controla la PIC rapidamente. Por este motivo, en
muchos centros de neurotraumatologia y, a pesar de la falta de evidencia clase I, este tratamiento se
utiliza como medida terapéutica de rescate.

Recientemente hemos actualizado una revision sistematica para la Colaboracion Cochrane, en la
gue basamos gran parte del contenido de esta seccién. En esta revision se detecté sélo un estudio
controlado con asignacion aleatoria de los pacientes. Este estudio australiano estaba dirigido a probar
la eficacia de la CD en la HIC refractaria al tratamiento médico en la poblacion pediétrica (<18 afios).
El estudio de Taylor et al. incluy6 un total de 27 pacientes en un periodo de 7 afios y fue cancelado por
los autores al considerar no ético continuar reclutando pacientes una vez demostrada la eficacia de esta
técnica en un analisis preliminar. La calidad y disefio del estudio fueron elevados y la falta de
enmascaramiento de los pacientes se compens6 mediante la valoracion del resultado por un evaluador
independiente. En este estudio, el riesgo relativo (RR) de muerte en el grupo tratado con CD fue
significativamente mas bajo que en los pacientes tratados con tratamiento médico (RR 0.54, 95% IC
0,17 —1,72). El riesgo de presentar un resultado desfavorable (muerte, estado vegetativo permanente o
grave incapacidad), fue también mas bajo que en el grupo control (RR 0.54, 95% IC 0,29-1,01).

A pesar de la falta de evidencia robusta, muchas series pequefias indican de forma consistente el
potencial beneficio de la CD para reducir la mortalidad y mejorar el resultado funcional de los
pacientes adultos con un TCEG y un aumento de la PIC refractaria al tratamiento médico. Sin
embargo, estos estudios tienen importantes limitaciones metodoldgicas y es dificil comparar los
resultados por la heterogeneidad de los pacientes y la amplia variedad de las técnicas quirdrgicas
empleadas. Por lo tanto, y aunque de una forma estricta la CD no puede ser recomendada como un
tratamiento de rutina en pacientes mayores de 18 afios, en nuestra opinion es razonable incluir este
procedimiento como una terapia de rescate en pacientes en los que el tratamiento médico maximo ha
fracasado en el control de la PIC.
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CONTUSIONES CEREBRALES. CRITERIOS NEURORRADIOLOGICOS.

Como debe evaluarse una contusiéon, medirse su volumeny
diferenciarlas de las laceraciones cerebrales

Introduccion

Laura Frascheri, Cristina Auger, Alex Rovira
Unidad de Neurorradiologia

Servicio de Radiologia

Hospital Universitari Vall d’Hebron, Barcelona

Actualmente, en una gran parte de paises
occidentales, los traumatismos craneoencefalicos
(TCE) constituyen la primera causa de muerte e
incapacidad de personas jovenes, dato que
reporta un elevado, aunque no bien estudiado,
coste sanitario, social y econémico.

No obstante, en la Gltima década se ha
producido una importante reduccién de la morbi-
mortalidad de los pacientes con un TCE grave
(Escala de Coma de Glasgow < 8).

A ello ha contribuido la generalizacién
neuroradiologia mediante tomografia computa-
rizada (TC) que es la técnica diagndstica de
eleccion en la fase aguda del TCE.

La TC constituye herramienta
fundamental debido a que:

- proporciona informacion anatémica del
parénquima cerebral.

- permite la ubicacion exacta de las lesiones,
su namero, tipo y volumen.

- permite una estimacion bastante precisa del
prondstico del paciente.

- conjuntamente con la evaluacidn clinica del
paciente incide en la conducta terapéutica a
seguir: observacién, neuromonitorizacion
intensiva o tratamiento quirdrgico.

una

1.1 CONTUSIONES CEREBRALES. CONCEPTO, EPIDEMIOLOGIA

Las contusiones cerebrales (CC) son lesiones corticales de necrosis y hemorragias petequiales
maltiples, al principio perivasculares, que afectan de forma predominante las crestas de las
circunvoluciones, pero que pueden extenderse a través del cortex y alcanzar la sustancia blanca
subcortical. Cuando son petequiales tienden a confluir para conformar focos hemorragicos de mayor
tamafio y a menudo se hacen mas evidentes pasadas 24 o0 48 hs después del traumatismo inicial. Desde
un punto de vista radioldgico pueden presentar un aspecto en el que predomine el componente
hemorragico, el componente edematoso, 0, como ocurre en la mayor parte de las ocasiones, presentar

un aspecto mixto (Figura 1).

Por su situacion superficial y afectacién de la piamadre, suelen acompafiarse de hemorragia
subaracnoidea, o cuando el sangrado es méas profuso, de una coleccién subdural.

Autora de correspondencia: Laura Frascheri: lfrascheri@gmail.com
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32 Contusiones cerebrales. Criterios neurorradioldgicos

El término contusion se reserva para las lesiones en las que se mantiene la integridad de la
duramadre.

Laceracion implica, por el contrario, una herida con disrupcion de la piamadre y el parénquima
cerebral, las cuales se acompafian de heridas visibles de la cabeza y fracturas de craneo.

Un concepto importante a considerar es el de “estallido de lobulo”. Se denomina asi a la
coexistencia de un hematoma subdural y una contusion cortical. El estallido es indicativo de un trauma
craneal grave, con un comportamiento evolutivo méas agresivo.

Figura 1. A: Contusion frontal derecha predominantemente hemorragica. B: Contusion de aspecto mixto (hemorragia +
edema)

1.2 FUNDAMENTOS BIOMECANICOS

Desde un punto de vista biomecanico y en el contexto de los TCE, las CC pueden originarse a
partir de fendmenos de impacto directo (fracturas craneales), a partir de fendmenos de aceleracion-
desaceleracion, provocadas por el impacto del encéfalo contra un saliente 6seo o pliegue rigido de la
duramadre, 0 pueden ser secundarias a una herniacion cerebral. El edema circundante suele ser de
naturaleza vasogénica en la etapa inicial del traumatismo y en las contusiones de gran volumen puede
extenderse a zonas distantes y no lesionadas del hemisferio cerebral.

Dado que las CC se originan en el momento del impacto, se definen como lesiones primarias. Sin
embargo, se trata de lesiones muy dindmicas que suelen evolucionar, aumentar de tamafio y pueden
acabar comprometiendo y afectando al tejido circundante. Esta evolucion y crecimiento posteriores les
otorga un carécter de lesion secundaria y por tanto, un carécter lesivo potencialmente evitable o
tratable. (Figura.2)
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Figura 2. A. TC craneal de ingreso donde se observa una
contusion frontobasal bilateral de predominio izquierdo. B. TC de
24 horas del ingreso donde se observa un marcado aumento del
tamafio de la contusioén hemorragica

1.3 EDEMA ASOCIADO A LAS CONTUSIONES

Las contusiones suelen asociarse a edema cerebral focal o difuso y la extension de dicho edema
es también un factor importante que justifica el compromiso neurolégico en la fase aguda o subaguda
de la evolucion de un hematoma intracerebral.

El edema que circunda al componente hemorragico en las contusiones, aparece en las primeras 24
a 48 horas posteriores al traumatismo craneal y se relaciona con incrementos progresivos de la presién
intracraneal (PIC), efecto de masa, desviacion de la linea media, isquemia y deterioro clinico.

Este edema circundante a las contusiones puede exceder el volumen del componente hemorragico
e incluso alcanzar el 200%. Es conocido que la extension del edema desarrollado en la periferia de un
hematoma parenquimatoso agudo se correlaciona con el volumen del hematoma, pero lo que no suele
haber son cuantificaciones de la extension del edema o de su relacidn con el volumen del componente
hemorragico. En este contexto se han planteado algunas interrogantes, aun sin respuesta, sobre la
relacién de la extension del edema con la causa de la hemorragia o la importancia de determinar el
volumen del edema y/o su gravedad en el resultado final del paciente.

1.4 VOLUMEN DE LAS LESIONES HEMORRAGICAS FOCALES EN EL TCE

El volumen de las lesiones focales hemorragicas intracraneales constituye un factor independiente
predictivo de mal pronoéstico. Desde la introduccion de la TC en el contexto del TCE ha sido posible
determinar la importancia prondstica del volumen de las lesiones hemorragicas con efecto de masa.

Para estas lesiones se ha establecido un volumen critico, a partir del cual producen alteraciones
clinicas o de la presion intracraneal, que oscila entre 15 y 25 ml. La clasificacion de lesiones en el
TCE segun los hallazgos de la TC, propuesta por Marshall et. al. y ampliamente difundida, define la
lesion focal clinicamente significativa, como aquella con un volumen superior o igual a los 25 ml
(Tabla 1).
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Grado Tipo de lesion TC craneal
: I{?;?In ezl 5 e Sin patologia craneal visible en el TC
Cisternas presentes y desviacion de linea media entre 0-5 mm
T Lesidn encefalica difusa ylo:
Tipo 1l - Lesiones focales hiperdensas/ densidad mixta< 25 ml

- Fragmentos 6se0s 0 cuerpos extrafios

Lesion encefalica Cisternas comprimidas o ausentes y desviacion de linea media
11 entre 0-5 mm y/o:

vz e 1] No existen lesiones hiperdensas o mixtas >25 ml.
v Lesion encefalica difusa Desviacion de linea media >5mm
Tipo IV Pueden haber lesiones focales hiperdensas o mixtas < 25 ml
\% Lesion focal evacuada Cualquier lesion focal evacuada quirdrgicamente
- Presencia de lesion hiperdensa o mixta >25ml o evacuada
VI Lesidon focal no evacuada

quirdrgicamente

Tabla 1. Categorias diagndsticas de las lesiones observadas en la TC craneal. Clasificacion del TCDB

1.4.1 METODOS DE CALCULO DE VOLUMEN

La determinacion del volumen de los hematomas intracraneales en la evaluacién del paciente con
TCE, no es habitual en la préctica diaria, a pesar de la implicacion pronostica de este parametro. La
estimacion del volumen de estas lesiones suele realizarse en trabajos de investigacion, en los cuales se
estudia de manera especifica. Las publicaciones al respecto han demostrado su importancia pronostica
en la evolucion final del paciente con TCE, fundamentalmente, cuando se evalla conjuntamente con
otras variables clinicas y radioldgicas como la Escala de Coma de Glasgow, el desplazamiento de la
linea media y la obliteracion de las cisternas basales, entre otras.

Actualmente, desde el punto de vista radiol6gico, es posible realizar complejos andlisis
volumétricos de forma automatica, con reconstrucciones tridimensionales en TC y RM, pero en la
préctica lo frecuente es hacer valoraciones del volumen de estas estructuras por extrapolacion a partir
de estudios bidimensionales.

La seleccion del método de determinacion del volumen de las lesiones debe ser de fécil
aplicacién, rapida de realizar y que ofrezca un grado razonable de exactitud tanto en la medicién
volumétrica como en su capacidad de diagnosticar los umbrales de volumen establecidos.

En la literatura se describen diferentes procedimientos para la medida del volumen, dentro de los
que se encuentran:

¢ los basados en el célculo de los diametros maximos

e formulas del volumen de un cubo o un paralelepipedo
e célculos trigonométricos del area

e método del elipsoide o0 ABC/2

e metodo estimador directo de Cavalieri

e método del circulo mejor ajustado

e metodo del recorte de piezas de papel

e métodos asistidos por ordenador

Los métodos asistidos por ordenador, por su precision, son considerados el “gold standard” y son
usados a menudo en investigacién, cuando son necesarios célculos exactos del volumen. No obstante,
a causa de su laboriosidad y requerimientos (disponibilidad de una estacion de trabajo, entrenamiento
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previo y tiempo empleado), estos métodos son poco Utiles y engorrosos en la cabecera del paciente y
en las situaciones de urgencias donde la toma de decisiones debe ser rapida y simple.

El método del elipsoide, por su parte es uno de los mas empleados, ya que es simple, rapido de
aplicar y ofrece estimaciones del volumen lesional que se corresponden adecuadamente con los
valores reales, y es el que utilizamos en la préactica diaria.

Este método se basa esencialmente en asemejar una lesion focal intracraneal a un elipsoide y usa
una simplificacion de la férmula de célculo del volumen de este cuerpo geométrico para estimar el
volumen lesional.

1.4.2 METODO DEL ELIPSOIDE (ABC/2)

En la préctica clinica, el volumen de las lesiones focales intracraneales puede ser estimado de
manera rapida usando una simplificacion de la formula de calculo del volumen de un elipsoide.

Esta se expresa del siguiente modo:

Volumen= 4/3 « ab? 0 Volumen = 4/3 &t abc, donde a, b y ¢ corresponden a los radios en tres
dimensiones. Aunque esta formula es relativamente simple y facil de usar, puede ser reducida a la
forma ABC/2, donde A, B y C representan los diametros de la lesion, sustituyendo los radios (a, by ¢)
y por sus respectivos diametros (A, B y C) divididos entre 2, la formula puede simplificarse asi:

V =4/3 1 (A/2B/2C/2) = 12,5 (ABC)/24 = 0,52 ABC = 0,5 ABC = ABC/2

Este es el método conocido como ABC/2 o método del elipsoide simplificado (Figura 3). En la
patologia neuroldgica fue descrito inicialmente por Tada y Kwak y desde entonces, su uso ha sido una
practica relativamente comun por parte de los clinicos

A, By C corresponden a cada uno de los didmetros “méximos” de la lesion (longitud, grosor y
altura) y el volumen total es el producto de los 3 didmetros dividido entre 2. Esta técnica requiere solo
dos mediciones directamente sobre el plano axial tomogréfico y la determinacion del primer y ultimo
corte en los cuales se evidencia la lesion. Es posible realizarla en un tiempo menor a 10 minutos.

Figura 3. Semejanza morfolo-
gica de algunas lesiones foca-
les intracraneales con un elip-
soide. Los hematomas intra-
parenquimatosos y extradurales
son los que mas se asemejan.
La férmula de célculo de
volumen en este cuerpo geo-
métrico es Volumen= 4/3x abc,
donde a, b y ¢ son los radios en
tres dimensiones, o Volumen =
4/3n (A/2B/2/C/2) donde A, B,
C, son los didmetros respec-
tivos. La férmula simplificada
se deduce a ABC/2. (Cortesia
de la Dra. Mayli Lung Suarez)
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En la aplicacion del método del elipsoide se han observado variaciones en su forma de aplicacion,
especificamente en los criterios de seleccion de los didmetros longitudinal y transverso de la lesion y
en el calculo de su altura o diametro craneo-caudal.

En este sentido la mejor alternativa (diferencia = 10 % con gold st.) es la que considera la
medicion del didmetro A como la longitud maxima de la lesion; el didmetro B como la maxima
medida trazada perpendicular al didmetro A; y el didmetro C como el resultado de la sustraccién del
parametro de posicion de la camilla entre el Gltimo y primer corte donde se observe la lesion (Figura

Figura 4. Estimacion del volumen del componente hemorréagico de una contusion cerebral traumdtica utilizando el método
ABC/2. Se selecciona el corte donde se observa el area de hemorragia de mayor tamafio. El diametro A es la longitud
méaxima del area hiperdensa y en el mismo corte se determina la longitud méxima perpendicular (B). El diametro craneo
caudal (C) se calcula mediante sustraccion de los valores de la posicion de la camilla del primer y Gltimo corte donde se
visualiza la lesion

1.4.3 METODOS ASISTIDOS POR ORDENADOR

Cuando se busca determinar con exactitud y fiabilidad el volumen de estructuras anatémicas o
lesiones intracraneales en TC, generalmente con fines de investigacion clinica, el método descrito con
mas frecuencia es el método planimétrico asistido de programas informaticos, con los cuales, de forma
semiautomatica y sin necesidad de segmentacion de la imagen, se determina el area una region de
interés (ROI) en copias de imagenes digitalizadas de la TC craneal, y mas recientemente sobre los
datos de iméagenes originales. Luego, conociendo el area de la ROl y el grosor de corte se obtiene el
calculo del volumen.

1.5 CONCEPTO DE CARGA LESIONAL O VOLUMEN LESIONAL TOTAL

Debido a que los hematomas intracraneales son una complicacion comun del TCE, no es
infrecuente observar, independientemente de su grado de severidad, la coexistencia de multiples
lesiones focales de localizacion extra e intra axial, lo cual influye en el prondstico del paciente.

En general, en la TC craneal de los pacientes con TCE, cuando se evala el volumen lesional, se
tiende a considerar las lesiones focales de mayor tamafio, generalmente Gnicas, y se concede menor
importancia al resto de lesiones de menor tamafio que no alcanzan de forma aislada un volumen
critico, pero que valoradas conjuntamente muchas veces lo superan.

No existen estudios clinicos o neurorradioldgicos en pacientes neurotraumaticos que analicen la
importancia de la carga lesional (o volumen lesional total) definida como la suma del volumen de
todas las lesiones focales hemorragicas objetivable en un estudio de TC craneal de un determinado
paciente.
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El célculo de este pardmetro puede ser importante en la TC inicial y en las TC de control. En
estas Ultimas, el incremento del volumen hemorragico de una lesion y la aparicion de lesiones
hemorragicas diferidas, pueden modificar la carga lesional y conducir a reclasificar las TC de control
con una categoria de la clasificacion del TCDB inicial y condicionar por lo tanto, cambios
significativos en la conducta terapéutica.

En la literatura referente al TCE no se ha encontrado referencia al tema y son escasos los estudios
relacionados. Uno de ellos es el trabajo de Adams et al., de contusiones cerebrales en piezas
anatomopatoldgicas. Para valorar estas lesiones consideraron todas las localizadas en diversas zonas
del cerebro de un mismo paciente, previamente delimitadas, y basandose en los criterios de extensién
y profundidad determinados macro y microscépicamente, calcularon el denominado Indice
Contusional (IC) (Figura 5).

Este indice no es mas que una descripcion en términos cuantitativos de las contusiones que
orienta sobre su gravedad y los mecanismos de produccién del traumatismo

Frontal izquierdo Frontal derech Tempora izquierd: Temporal derecho  ( ira de Silvio 1zq. Cisura de Silvio der

terios de Profundidad Criterios de Extensior

0 (ausente (ausente

| 1 (grosor parcial de la corteza ‘ I (localizada: 1 circunvolucion > circunvoluciones adyacentes
f lolal de la corteza)
|

(exjension a la sustancia blanca subcortical ‘ Ina localizacion esta afectada)

4 (extension a la sustancia blanca profunda ‘ » (muy extensa: cuando mas de una superficie lobar esta afectada

Figura 5. indice Contusional (IC): Diagramas de los cortes coronales de los hemisferios cerebrales que muestran como se
obtiene este pardmetro. Se parte de 6 localizaciones anatomicas: I6bulos frontal, temporal, parietal y occipital, la corteza de la
cisura de Silvio y el cerebelo. Las contusiones se representan en rojo. El IC en cada localizacion se obtiene multiplicando la
profundidad (primer digito) por la extension (2° digito). El rango puede oscilar de O (ausencia de contusiones) a 12
(contusiones extensas y profundas). El IC total del cerebro es la suma de los IC de todas las localizaciones sefialadas. Basado
en el original de Adams et al.

1.6 VALORACION VOLUMETRICA DEL COMPONENTE EDEMATOSO DE LAS
CONTUSIONES

Una de las complicaciones adicionales de las contusiones es el desarrollo de edema perilesional.
La importancia clinica del volumen del edema con relaciéon a la mortalidad o morbilidad de la
hemorragia intraparenquimatosa traumatica no ha sido determinada. Los estudios sobre las
caracteristicas del edema perilesional hacen referencia a aspectos como: las caracteristicas del fluido
sanguineo en esta area, el contenido de agua tisular perihemorragica (por la determinacion del
coeficiente de difusion aparente en RM), su extension, de manera subjetiva en términos cualitativos, y
pocas veces a la cuantificacion de su extension.

La mayoria de los autores coinciden en la importancia de medir el volumen de ambos
componentes (hemorragico y edematoso) para el estudio de las contusiones.
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No tenemos conocimiento sobre estudios que empleen el método ABC/2 u otros métodos
simplificados de aplicacién directa sobre la imagen TC para la medicion del edema, lo que
probablemente se debe al hecho de que el edema perilesional es dificil de identificar.

CONCLUSIONES

1. Para la medida exacta del volumen de las contusiones cerebrales el método de eleccion es
el digitalizado. Sin embargo, en la préctica clinica diaria, dada la duracion y complejidad
de una determinacion del volumen asistida por ordenador, cualquiera de las variaciones
del método es una alternativa suficientemente fiable.

2. El método del elipsoide o ABC/2 es la mejor alternativa para la estimacion del volumen
de las lesiones focales traumaticas, incluyendo el edema perilesional asociado, siempre y
cuando sea posible precisar a simple vista en la TC el limite externo de este componente.

3. En el paciente con TCE y lesiones focales hemorréagicas multiples en la TC, el célculo de
la carga lesional o volumen lesional total puede ser realizado mediante la suma de sus
volimenes, estimados con la aplicaciéon del método ABC/2, representando un parametro
de potencial relevancia clinica.
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TRATAMIENTO MEDICO DEL PACIENTE NEUROTRAUMATICO CON
CONTUSIONES CEREBRALES CLINICAMENTE RELEVANTES
¢ TIENEN ALGUN PAPEL LOS CORTICOIDES Y EL ACIDO

Introduccion

TRANEXAMICO?

Marta Cicuendez, Fabian Romero
Servicio de Neurocirugia
Hospital Vall d’'Hebron, Barcelona

El Traumatismo craneoencefalico (TCE) es
la principal causa de mortalidad y morbilidad en
pacientes politraumatizados que ingresan en los
hospitales.** De estos enfermos hasta un 31%
presentan contusiones cerebrales (CC) en la TC

inicial y hasta un 50% de estas lesiones
progresaran en las pruebas de neuroimagen
posteriores.**® El manejo médico de estas
lesiones es muy importante para evitar dicha
progresion y el dafio secundario asociado.

Las contusiones cerebrales (CC) estan formadas por focos de hemorragia subpial y edema que
pueden provocar un efecto de masa por expansion de la hemorragia, progresion del edema perilesional
0 por aparicion de nuevas lesiones.* Existen muchos factores relacionados con la progresion de las CC
descritos en la literatura: la gravedad del traumatismo inicial, la coagulopatia asociada, la edad del
paciente, el tamafio inicial, la presencia de otras lesiones intracraneales y la realizacion de cirugia
descompresiva®'®*®. Alahmedi et col. definen como progresion un aumento mayor del 30% del tamafio
de la lesién medido en TC. Destacan como factores de riesgo de progresion en las primeras 48 horas
tras el traumatismo un GCS (Glasgow Coma Scale) inicial bajo (GCS<13), un volumen inicial >14ml
y la presencia de un hematoma subdural agudo asociado.*

Es importante destacar que no todas las contusiones que progresan necesariamente van a necesitar
una evacuacion quirargica. Normalmente las pequefias contusiones que progresan suelen ser
asintomaticas y no requieren cirugia.® Son muchos los autores que han tratado de establecer cuando
seria el momento Optimo para resecar estas lesiones y disminuir el dafio secundario que inducen. Este
dafio se piensa que es debido a una disfuncién a nivel microvascular que desencadena isquemia,
edema vasogénico y progresion hemorrégica.'** Conocer estos mecanismos de mala adaptacion
molecular es fundamental para desarrollar nuevas terapias médicas que controlen la progresion de
estas lesiones y las lesiones secundarias en los pacientes con un TCE.

En los ultimos afios se han llevado a cabo estudios en la busqueda de farmacos neuroprotectores
para prevenir el dafio secundario en el TCE. Uno de estos farmacos son los corticoides, que fueron
introducidos en los afios 1960 como tratamiento del edema cerebral. VVarios modelos experimentales
han comprobado su utilidad para restaurar la permeabilidad vascular en el edema cerebral, disminuir la
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produccion de liquido cefalorraquideo, y algunos también presentan efecto antioxidante disminuyendo
los radicales libres."® Ademas, el interés en el uso de corticoides en el TCE creci6 tras realizarse los
estudios sobre la administracién de metilprednisolona en la lesion medular aguda (NASCIS 2 y
NASCIS 3). En ellos se observo que los pacientes que recibian dicho tratamiento en las primeras 8
horas tras el traumatismo, mejoraban la funcién motora y sensitiva a los seis meses con respecto al
grupo control tratados con placebo?.

En las dltimas dos décadas se han llevado a cabo varios estudios para evaluar el efecto
neuroprotector de los glucocorticoides en el TCE sin observar diferencias significativas en la
evolucion final de los enfermos entre el grupo tratado con glucocorticoides (metilprednisolona o
dexametasona i.v ) y el grupo control. >**?* Gaab et col."® publicaron un estudio multicéntrico con un
total de 300 pacientes con TCE moderado y grave, con distribucion aleatoria y doble ciego, donde se
evalud el uso de altas dosis de dexametasona (2,3g administrados en 51h). En este estudio no se
observaron diferencias significativas en el GOS (Glasgow Outcome Scale) a los 14 meses del
traumatismo.

Investigadores posteriores han disefiado un esteroide sintético llamado mesilato de tirilazad (21-
amino esteroide) que ha demostrado en varios estudios experimentales con modelos animales su efecto
neuroprotector en el TCE y la HSA. El tirilazad es un compuesto esteroide que carece de actividad
glucocorticoide, por lo que permite emplear altas dosis del farmaco sin los efectos adversos derivados
de los glucocorticoides. EI mecanismo de accién propuesto es la inhibicién de la peroxidacién lipidica
y la disminucion de la produccion de radicales libres. Marshall et col. evaluaron la eficacia del
farmaco en un estudio randomizado con 1170 pacientes pero no encontraron diferencias significativas
en la evolucion de los pacientes entre ambos grupos.17

Finalmente en 2004 se llevd a cabo un estudio con distribucion aleatoria, doble ciego,
multicéntrico en 49 paises y 239 hospitales diferentes con 10008 pacientes conocido como CRASH
(Corticosteroid Randomization After Significant Head Injury). Se incluyeron pacientes mayores de 16
afios que habian sufrido un TCE en las 8 primeras horas previas al ingreso y presentaban un GCS
menor o igual a 14. Los pacientes fueron randomizados en dos grupos: 1. metilprednisona 2g
intravenosa seguida de 0.4 mg/h durante 48 h o 2. placebo. Tras 5 afios de reclutamiento de pacientes
se suspendid el estudio porque los andlisis estadisticos revelaron un aumento en el riesgo de
mortalidad en las primeras dos semanas tras el traumatismo en el grupo tratado con esteroides (1052-
21% vs 893-18%) con un riesgo relativo (RR) de 1,18 (95%CI 1,09-1,27 p<0,05) a pesar de ajustar los
resultados a la presencia o no de otras lesiones extracraneales. Los autores concluyeron que las causas
del aumento de mortalidad no estaban claras pero que eran ni por infecciones ni por hemorragias
digestivas.?

En 2005 se publicaron los resultados del CRASH a los 6 meses donde también se observé un
aumento en la mortalidad en el grupo tratado con esteroides (1248-25,7% vs 1075-22,3%) con un RR
1,15% (95%CI 1,07-1,24 p<0,0001).8 Tras estos resultados se concluy6 que no es recomendable el uso
sistematico de corticoides en el manejo del TCE tal como se especifica en la Gltima version de las
guias de manejo del TCE grave de 2007 (Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain
Injury, 3rd Edition)." Algunos autores han intentado establecer las posibles explicaciones de este
aumento de mortalidad. Una de las opciones seria el desarrollo de hiperglucemia tras altas dosis de
corticoides. Esta podria explicar hasta un 10-20% mas de mortalidad causando fallo multiorgénico e
infecciones nosocomiales. Otra posible causa seria la insuficiencia suprarrenal secundaria a altas dosis
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de metilprednisolona. Esta Gltima se podria evitar con el tratamiento sustitutivo con hidrocortisona
durante 7-10 dias.’

La poblacidn pediatrica con TCE se acompafa de mayor swelling o edema cerebral por lo que
podrian beneficiarse en teoria del uso de corticoides. Existen muy pocos estudios al respecto, pero
tampoco se recomienda su uso de manera rutinaria en la ultima version de la las guias de manejo del
TCE pediatricas de 2012. Se ha visto un aumento de las complicaciones asociadas al uso de
corticoides secundarias a infecciones, supresién del cortisol enddgeno, hiperglucemia y diferentes
alteraciones nutricionales. **

En resumen, no se recomienda el uso de corticoides en el traumatismo craneoencefalico
moderado y grave, y las altas dosis de metilprednisolona estan contraindicadas por el aumento de
mortalidad (evidencia clase 1)." Como excepcion, en pacientes con contusiones cerebrales los
corticoides podrian usarse en la fase subaguda aungue no existe evidencia sobre su uso. Sabemos que
mas de la mitad de las contusiones cerebrales progresan, tras una isquemia tisular inicial se produce
una fase de edema vasogénico que provoca un swellin que agrava dicha isquemia. Es en esta fase de
edema en la que los corticoides podrian ser eficaces como estabilizadores de la barrera
hematoencefalica'®. Posteriormente dejarian de ser eficaces, y si continGa la progresion se pierde la
estructura de la microcirculacion, dando lugar a una progresion hemorréagica de la contusion. **# Por
tanto, se podria usar en enfermos con contusiones que progresan por un aumento del edema
perilesional en las pruebas de imagen de control y que no son subsidiarias de tratamiento quirdrgico.

AGENTES ANTIFIBRINOLITICOS

El siguiente grupo de farmacos importantes que se han investigado en enfermos
politraumatizados son los agentes antifibrinoliticos. De los enfermos politraumatizados que llegan
vivos al hospital, casi la mitad fallecen por hemorragia. La hipotension secundaria a dicha pérdida de
sangre es uno de los principales factores prondsticos que se puede tratar y estd relacionado con la
evolucidn final de los pacientes politraumatizados con TCE moderado y grave. Varios estudios han
valorado el uso de agentes antifibrinoliticos para reducir el riesgo de hemorragia en pacientes con TCE
y otras lesiones neurolégicas. EI mas importante es el estudio CRASH-2 en 2010, que valor6 la
eficacia del uso de &cido tranexamico (TXA) en 20.211 pacientes adultos politraumatizados. En este
estudio se concluy6 que el acido tranexamico disminuia la mortalidad (RR0,91, 95% Cl10,85-0,97) y el
riesgo de muerte por sangrado (RRO0,85, 95% CI0,76-0,96) sin aumentar los eventos oclusivos
isquémicos.** Sin embargo, no quedaba claro si era también beneficioso en el caso de pacientes con
traumatismo craneoencefalico dado que el tranexamico se habia asociado con isquemia y pobre
evolucion en otras enfermedades neurolégicas como la hemorragia subaracnoidea aneurismatica.”

Para valorar la utilidad del &cido tranexamico en pacientes con traumatismo craneoencefalico, se
realiz6 un analisis de un subgrupo de pacientes con TCE dentro de los pacientes incluidos en el
CRASH-2. Se obtuvieron un total de 270 pacientes con hemorragia extracraneal y TCE asociado. Se
administro 1g de TXA en 10 minutos seguido de 1g de TXA en 8 horas. Se evalud el crecimiento de la
hemorragia intracraneal en las primeras 24-48h medido en TC, junto a mortalidad, grado de
dependencia, necesidad de intervencion neuroquirdrgica y aparicioén de nuevas lesiones intracraneales
isquémicas. Se observo una disminucion del crecimiento de las hemorragias en el grupo tratado con
TXA (de 8,Iml a 59ml) sin aumentar la mortalidad ni la aparicion de lesiones isquémicas. A
diferencia de otros estudios previos, no se vieron grandes beneficios pero tampoco complicaciones
isquémicas en el uso de TXA en el TCE. Esto podria deberse a la menor dosis empleada de TXA en el
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CRASH-2, a la corta duracion del tratamiento y a los mecanismos fisiopatoldgicos propios del
traumatismo craneoencefalico; que podrian responder de diferente manera al TXA que otras patologias
neurolégicas. % Para determinar si el acido tranexamico mejora la supervivencia y el pronéstico en el
TCE hace falta realizar un estudio con mayor nimero de pacientes. En el momento actual se esta
realizando el CRASH 3, se trata de un estudio multicéntrico, con distribucion aleatoria y doble ciego
con 10000 pacientes para evaluar la eficacia del TXA en el traumatismo craneoencefalico moderado y
grave (GCS menor o igual a 12) que presenten hemorragia intracraneal en las 8 primeras horas tras el
traumatismo y no presenten un sangrado extracraneal importante.® El TXA es un farmaco barato y de
facil administracion que podria ser eficaz en la prevencion de la progresion hemorrégica de las
contusiones. Pero hacen falta més estudios para recomendar el uso de agentes antifibrinoliticos en
enfermos con contusiones cerebrales.
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INDICACIONES QUIRURGICAS DE LAS CONTUSIONES
CEREBRALES. (CUANDO Y COMO DEBERIA

EVACUARSE UNA CONTUSION?

Francisco R. Martinez-Ricarte
Servicio de Neurocirugia

Unidad de Investigacion de Neurotraumatologia y Neurocirugia

Introduccién y objetivo

Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

>

..... "Time is Brain” ... ...

A pesar de los importantes avances en el
manejo de los pacientes con un Traumatismo
Craneoencefalico en las Gltimas décadas, el
manejo de los pacientes con una contusion
cerebral todavia sigue siendo motivo de
controversia y discusion.

Las contusiones cerebrales son las lesiones
primarias més frecuentes en los pacientes con un
TCE moderado o grave, y de forma “clasica” se
considera que estan formadas por una zona
central hemorragica, que se corresponde con
tejido cerebral no viable llamada “core” y una
zona pericontusional habitualmente hipodensa
que se corresponde con una zona de
hipoperfusion cerebral llamada “penumbra”. Esta
Gltima tiene tejido potencialmente recuperable si
se consigue restaurar la homeostasis cerebral®. A
dia de hoy hay autores que hablan de una tercera

Glosario:

TCE: Traumatismo craneoencefalico
BTF: Brain Trauma Foundation

TC: Tomografia Computadorizada
PIC: Presion intracranial

PPC: Presion de Perfusion cerebral
GCS: Glasgow Coma Score

HTIC: Hipertension Intracraneal

zona llamada “Parapenumbra” que es la zona que
rodea a la penumbra y en la cual no aparecerian
fendmenos de progresion hemorragica pero si de
apoptosis, edema u otras lesiones secundarias en
caso de no restaurarse la homeostasis cerebral.’

Figura 1: TC craneal de un paciente con un TCE
moderado realizado a las 8 horas del traumatismo que
muestra una contusion cerebral (A) y el importante
crecimiento de la mismas en el TC de control realizado a
las 24 horas del Traumatismo (B)

El término que mejor definiria a las
contusiones  cerebrales seria la  palabra
Evolutivas. Son lesiones dindmicas que suelen
evolucionar a lo largo de los minutos, horas y
dias con una marcada tendencia hacia el
crecimiento (Fig. 1). En un reciente estudio
Alahmadi et al. reportan un incremento
significativo en el tamafio de las contusiones
tratadas inicialmente de manera conservadora en
un 45% de los pacientes de su serie, entendiendo
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como “crecimiento significativo” un aumento del
volumen de al menos un 30% respecto a la
Tomografia  Computarizada (TC) inicial.
Asimismo es importante tener en cuenta que la
aparicion de nuevas lesiones en los TCs de
control se asocia con un aumento de la
mortalidad y un peor resultado funcional®.

En los siguientes apartados se intentara dar

son “;Cuando debe evacuarse una contusion
cerebral?” y “;Como debe evacuarse una
contusion cerebral?” acorde a la literatura y a la
experiencia en el Hospital Universitario Vall
d’Hebron de Barcelona.

PALABRAS CLAVE: Contusion cerebral, cirugia, TCE, Brain
Contusion

respuesta a 2 preguntas sobre el manejo
quirdrgico de las contusiones cerebrales como

MECANISMOS DE ACTUACION DE LAS CONTUSIONES CEREBRALES

Las contusiones cerebrales producen su efecto deletereo por 3 mecanismos fundamentales:

e Lesion directa de la zona cerebral contundida, y en caso de las lesiones temporales
también pueden producir lesion por compresion directa del tronco cerebral y éxitus del
paciente. A mayor volumen de la contusion cerebral, mayor tejido cerebral dafiado y por
lo tanto peor resultado funcional tendré el paciente.

Aumento de la presion intracraneal (PIC) por el aumento del volumen intracraneal que
supone el cortex contundido, con la consiguiente disminucién de la presion de perfusion
cerebral (PPC). Cuanto mayor volumen de la contusién, mayor probabilidad de tener una
PIC elevada. En el articulo publicado por Poca et al., en los pacientes con una contusion
cerebral mayor de 25cc, el 85 % present6 Hipertension intracraneal (HTIC). (Fig. 2)
Aparicion de lesiones secundarias debido a la alteracion de la microcirculacion. Aunque
las contusiones cerebrales son lesiones primarias debido a la rotura y alteracién de la
microvascularizacion cerebral, es esta misma alteracion junto con la “toxicidad” de la
sangre en el parénquima cerebral la que ocasiona en un segundo término la aparicion de
lesiones secundarias como son el edema cerebral, la isquemia o la aparicion de nuevas
lesiones hemorréagicas entre otras.

L. Difusa
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21 %

TC
normal

L. Difusa
tipo Il

37.2%

L. Difusa
tipo lll

20.2 %

L. Difusa
tipo IV

21 %

Masa no
Evacuada

13.8%
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Eacuada

24.5%
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Swelling
bilateral
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visibles)
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Figura 2: Tipos de lesiones
cerebrales segun la clasificacion del
Traumatic Coma Data Banc. En la
serie de pacientes de la figura,

TC ejemplo
de cada tipo
de lesion

Incidencia de publicada por Poca y col. Destacar
hipertension resentaron HTIC el %
e — |286% | 63.2% | 100% |65.2% | 8469 |  Gue presentaron HTIC el 85 % de
los pacientes con wuna lesion
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superior a5 mm.
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¢CUANDO DEBE EVACUARSE UNA CONTUSION CEREBRAL?

La indicacion de cirugia en los pacientes con contusiones cerebrales sigue siendo a dia de hoy
uno de los temas méas controvertidos en el manejo de los pacientes con un TCE y posiblemente cada
centro tenga su propio algoritmo terapéutico, existiendo diferencias de criterio incluso entre los
miembros del mismo equipo multidisciplinar que trata a este tipo de pacientes. Aunque se han
publicado numerosos articulos sobre el tema, la mayoria de ellos son retrospectivos, y no se ha llegado
a un consenso a nivel internacional de cuando deberian operarse las contusiones. La Brain Trauma
Foundation en su Ultima revision ofrece unas recomendaciones (Tabla 1), siendo el principal problema
de las mismas su bajo nivel de evidencia (evidencia clase 111)°. No obstante, y a pesar de la falta de
consenso general y la controversia que genera este tema, si hay 4 principios en los cuales la mayoria
de profesionales estariamos de acuerdo como son:

1. Las contusiones son lesiones evolutivas, con tendencia a crecer, y sobre todo aquellas
contusiones con un volumen grande en el TC inicial*®’.

2. Aquellos pacientes que se intervienen quirdrgicamente de una contusion cerebral tras
presentar un deterioro neuroldgico importante o con una puntuacién en la escala de Coma
de Glasgow (GCS) baja inicial tienen peor pronostico que los pacientes que se
intervienen con un GCS alto.>*?

3. La probabilidad de Hipertension intracraneal esta directamente relacionada con el tipo de
lesién que presenta el paciente de acuerdo a la clasificacion de Marshall, siendo superior
al 80 % en los pacientes con una lesion ocupante de espacio mayor de 25 cc, y del 100 %
en los pacientes con la linea media desplazada mas de 5 mm®*°.

4. Aunqgue la PIC es un elemento fundamental a la hora de monitorizar a los pacientes
neurocriticos, no siempre es capaz de detectar el deterioro neuroldgico tardio en los
pacientes con contusiones cerebrales®. En situaciones especiales como en pacientes con
contusiones temporales, éstos pueden fallecer por compresion directa del tronco cerebral
con valores de PIC normales.

Tratamiento Quirdrgico:
e Pacientes con lesiones intraparenquimatosas y signos de deterioro neuroldgico progresivo, con HTIC
refractaria a tratamiento médico, o signos de efecto masa en el TC

e Pacientes en GCS 6-8 con lesiones frontales o temporales mayores a 20cc con desplazamiento linea
media >5mm y/o compresion de las cisternas basales, y pacientes con lesiones de mas de 50cc

Tratamiento médico
e  Pacientes con lesiones intraparenquimatosas sin evidencia de deterioro neuroldgico o con PIC normales,
y que no muestren signos de efecto masa en el TC deben ser monitorizadas y controladas con TCs
seriados

Tabla 1: Recomendaciones de la Brain Trauma Foundation (BTF) sobre el manejo de los pacientes con
contusiones cerebrales (Evidencia clase 1)

Acorde a estos principios, en el Hospital Universitario Vall d"Hebron se elaboraron unas
recomendaciones de tratamiento quirargico de los pacientes con contusiones cerebrales (Tabla 2). De
forma general consideramos que los pacientes neurocriticos con contusiones cerebrales deben
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intervenirse en funcion de su volumen y/o efecto de masa importante, aunque tengan un GCS elevado,
siendo especialmente ‘“agresivos” en pacientes con colecciones subdurales adyacentes
(laceracion/estallido de l6bulo), lesiones del 16bulo temporal con compresion de las cisternas de la
base y/o signos de hipertension intracraneal en el TC.

En aquellos pacientes con GCS inicial elevado y contusiones mayores de 25 cc (20cc en
contusiones temporales) los mecanismos compensadores de la compliance cerebral estan agotados, de
manera que un pequefio aumento del volumen de la contusién supondra una disminucién del nivel de
conciencia, empeoramiento neurolégico y un peor resultado funcional. Teniendo en cuenta que la
mayoria de contusiones crece sobre todo dentro de las primeras 48 horas, no consideramos justificable
que pacientes (sobre todo jovenes) con una “masa evacuable” no se intervengan por la idea errénea de
que la contusidn no va a crecer. Por otra parte y como se ha comentado previamente, la propia sangre
de la contusién junto con la disrupcién de la microcirculacion son los causantes de la aparicion de
lesiones secundarias que aumentan el dafio inicial de la contusion, de manera que la evacuacion precoz
del tejido contundido podria contribuir a disminuir la aparicion de dichas lesiones (Hacen falta
estudios prospectivos para validar dicha afirmacion).

Las guias nunca deben ser “dogmas de fe” sino que deben servirnos como orientacion en la toma
de decisiones en la préactica clinica diaria. En nuestro centro a la hora de tomar una decision sobre un
paciente con una contusién cerebral se tienen en cuenta maltiples factores como la edad del paciente,
comorbilidad asociada, GCS, atrofia cerebral, localizacion de la contusion, otras lesiones afiadidas al
TCE..... y en funcion de cada caso y de forma individualizada se decide qué actitud terapéutica es la
mejor?.

“Los protocolos y guias sirven para ayudar en la toma de decisiones a los profesionales expertos,
y son seguidas al pie de la letra por aquellos que no lo son tanto” (An6nimo)

e  Lesiones volumétricamente >25cc independientemente del estado neurol6gico

e  Pacientes con deterioro del nivel de conciencia o con déficit neurolégico progresivo (atribuible a la lesion)
e  PIC que no se controlan médicamente

e  Lesiones temporales > 20cc con compresion de cisternas de la base

e Laedad (>70)y la patologia de base deben valorarse en cada caso y pueden ser un factor excluyente

Tabla 2: Recomendaciones de Intervencion Quirtrgica en el Hospital Universitario VVall d"Hebron de Barcelona en
los pacientes con contusiones cerebrales.

¢COMO DEBERIA EVACUARSE UNA CONTUSION CEREBRAL?

Si la decision de intervenir quirGrgicamente a un paciente con una contusion cerebral es un tema
controvertido, lo forma en la cual la contusion debe ser evacuada no lo es menos. Durante mucho
tiempo la cirugia de los pacientes traumaticos en general y de las contusiones en particular se ha
considerado como una cirugia “menor” o de segunda categoria, realizandose en muchas ocasiones por
residentes no tutelados (a pesar de ser una cirugia técnicamente dificil), con resultados frecuentemente
catastroficos (Figura 3).

Www.neurotrauma.com



48

Indicaciones quirtrgicas de las contusiones cerebrales

A diferencia de los hematomas en los cuales el coagulo
de sangre se encuentra aislado del tejido cerebral adyacente,
en las contusiones cerebrales el tejido hemorragico se
encuentra mezclado con el parénquima encefalico de forma
parecida a como las células de los gliomas de alto grado
invaden el tejido cerebral en el cual se aloja. Por lo tanto,
las contusiones deben intervenirse de la misma forma que
se intervienen los Gliomas de alto grado y no como se
operan los hematomas; esto quiere decir utilizando técnicas
y material de microcirugia, y ayudados con lupas e incluso
microscopio quirurgico en determinadas localizaciones para
minimizar el dafio al tejido cerebral sano. Hay que evitar

Figura 3: TC craneal que muestra una contusion
frontal izquierda con efecto de masa (A) y el

control post quirdrgico que muestra un
resultado “subéptimo” tras la cirugia,
apreciandose la no evacuacién correcta de la
contusion y un empeoramiento del efecto de

usar Unicamente el aspirador para su evacuacion puesto que "%

con esta técnica el resultado final suele ser “subdptimo”
(Fig 3)
“Los hematomas se aspiran, las contusiones se operan”

Respecto a si realizar una contusectomia, lobectomia e incluso una craneotomia descompresiva,
depende del tipo de lesion que presente el paciente, la localizacion y los signos directos o indirectos de
Hipertensidn intracraneal pre e intraoperatorios.

m Agradecimientos

Agradecemos la colaboracion de los profesionales de enfermeria en la implementacion de los
protocolos de monitorizacién y tratamiento en los pacientes con un TCE que ingresan en la UCI de
Neurotraumatologia del Hospital Universitario Vall d’Hebron. Algunas de las figuras han sido cedidas
por M. A Poca. Este capitulo ha sido parcialmente financiado por el Fondo de Investigacion Sanitaria
del Instituto de Salud Carlos Il (fondos FEDER) becas P110/00302 y P111/00700 y por la Fundacion
Mutua Madrilefia (FMM-2010-10) concedidas a la Dra. M. A. Poca y al Dr. J. Sahuquillo
respectivamente.

BIBLIOGRAFIA

1. Alahmadi H, Vachhrajani S, Cusimano M, M. The natural history of brain contusion: an analysis of radiological
and clinical progression. J Neurosurg 112:1139-1145, 2010

2. Brain Trauma Foundation: Early indicators of prognosis in severe traumatic brain injury. J Neurotrauma 17:535-
627, 2000

3. Bullock R, Chesnut R, Ghajar J, Gordon D, Hartl R,, Newell D, Servadei F, Walters B, Willberger J. Surgical
Management of Traumatic Parenchymal lesions. Neurosurgery 58: S2-25-S2-46, 2006

4. Bullock R, Golek J, Blake G. Traumatic Intracerebral Hematoma-Which Patients Should Undergo Surgical
Evacuation? CT Scan Features and ICP Monitoring as a Basis for Decision Making. Surg Neurol 181. 32:181-7,
1989

5. Furuya Y, Hlatky R, Valadka A, Diaz P, Robertson C. Comparison of cerebral blood flow in computed
tomographic hypodense areas of the brain in head injured patients. Neurosurgery 52;340-346,2003

6. Kurland D, Hong C, Aarabe B, Gerzanich V, Simard JM. Hemorrhagic Progression of a Contusion after Traumatic
Brain Injury: A Review. Journal of Neurotrauma 29:19-31, 2012

Simposium Internacional de neuromonitorizacion y tratamiento del paciente neurocritico



Francisco R. Martinez-Ricarte 49

10.

11.

12.

Lobato RD, Gomez PA, Alday R, Rivas JJ, Dominguez J, Cabrera A, Turanzas FS, Benitez A Rivero B
Sequential computerized tomography changes and related final outcome in severe head injury patients Acta
Neurochirurgica Volume 139, Number 5 (1997), 385-391

Marshall LF, Bowers S, Klauber MR, et al. A new classification of head injury based on computerized tomography.
J Neurosurg 1991; 75: S14-S20

Mathiesen T, Kakarieka A, Edner G Traumatic Intracerebral Lesions without Extracerebral Haematoma in 218
Patients Acta Neurochir (Wien) (1995) 137:155-163

Poca M, Sahuquillo J, Baguena M, et all. Incidence of intracranial hypertension after severe head injury. Acta
Neurochir (Suppl) 71: 27-30, 1998

Simard JM, Kent TA, Chen M, Tarasov KV, Gerzanich V Brain oedema in focal ischaemia: molecular
pathophysiology and theoretical implications. Lancet Neurol 2007 Mar; 3(6):258-68

Stein , S; Spettell C; Young G.; Ross S Delayed and Progressive Brain Injury in Closed-Head Trauma:
Radiological Demonstration. Neurosurgery: January 1993 - Volume 32 - Issue 1 - p 25-31

Www.neurotrauma.com


http://www.springerlink.com/content/?Author=R.+D.+Lobato
http://www.springerlink.com/content/?Author=P.+A.+Gomez
http://www.springerlink.com/content/?Author=R.+Alday
http://www.springerlink.com/content/?Author=J.+J.+Rivas
http://www.springerlink.com/content/?Author=J.+Dominguez
http://www.springerlink.com/content/?Author=A.+Cabrera
http://www.springerlink.com/content/?Author=F.+S.+Turanzas
http://www.springerlink.com/content/?Author=A.+Benitez
http://www.springerlink.com/content/?Author=B.+Rivero
http://www.springerlink.com/content/h675253122m38050/
http://www.springerlink.com/content/0001-6268/
http://www.springerlink.com/content/0001-6268/
http://www.springerlink.com/content/0001-6268/
http://www.springerlink.com/content/0001-6268/139/5/

¢ES LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA UNA ALTERNATIVA
TERAPEUTICA VALIDA EN EL MANEJO DE LAS

Introducéo

CONTUSIONES CEREBRALES?

Ruy Monteiro

Servico de Neurocirurgia

Hospital Municipal Miguel Couto

Rede d'Or de Hospitais, Rio de Janeiro, Brasil

O TCE severo
permanece  sendo
uma causa preva-
lente de morte e de
sequielas neurol6gi-
cas graves em pai-
ses desenvolvidos, tendo como causa principal os
acidentes automobilisticos no adulto jovem e as
quedas na infancia e na terceira idade. Segundo
estatisticas recentes cerca de 100.000 pessoas
morrem devido algum tipo de trauma por ano nos
Estados Unidos. E o TCE grave é o responsavel
por metade destas mortes.

A contusdo cerebral (CC), (Fig. 1) é a
entidade mais freqiente apds o trauma cranio-
encefdlico (TCE) e
talvez um dos temas
mais controversos da
neurotraumatologia.

E classicamente de-
finida como sendo uma
lesdo focal, postrauma-
tica priméria, ou seja,
que ocorre no momento do trauma, manifes-
tandose clinicamente com sinais focais, déficits

Fia. 1

motor e sensitivo, distirbios
da linguagem ou visuais, na
dependéncia direta da area
acometida. Quando a mani-
festagdo clinica inicial €
acompanhada de sinais neuro-
I6gicos mais difusos, como o
estado de coma, devemos es-
tar cientes que uma lesdo axonal difusa ou multi-
focal estara associada (Fig.2).

Fig. 2

8 h apos

Fig. 3 dmisséo

A contusdo cerebral é uma patologia que podera
apresentar uma evolucdo dindmica, expansivel e
imprevisivel nas horas e dias subsequentes, que
poderdo acarretar piora neurolégica tardia (Fig. 3,
1)

Esta piora neurolégica quando ocorre nas
primeiras 48 horas, sera devida ao aumento da
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pressdo intracraniana ou da herniagdo cerebral
decorrentes do edema citotoxico que se segue a
morte celular ou mesmo a expansao hemorragica
da contusdo. Uma piora clinico/tomogréfica
observada apds as primeiras 48 horas normal-
mente se deve a hipertensdo intracraniana focal
ou difusa decorrente do edema vasogénico que
ocorrerd por quebra da barreira hemato-
encefalica e da autorregulacéo cerebral, ap6s este
periodo, podendo se estender até o décimo dia
pos trauma.

Em mais de 50% dos
pacientes as contusdes s&o
focais e estdo localizadas em
areas de acesso cirargico favo-
ravel, como os lobos frontais e
temporais (1) (Fig. 4).

A luz da microscopia, a morte neuronal, com
necrose, hemorragia e edema é o achado mais
caracteristico (Fig. 5).

Estudos clinicos recentes, aliados a impor-
tantes e sofisticados auxiliares de neuromonito-

e refinada da CC, onde
amino&cidos excitatorios li-
vres, ions organicos e inor-
ganicos, distdrbios da os-
molaridade e da perfusdo
tecidual, volume e fluxo sanguineo cerebral,
interagem entre si, sendo 0s responsaveis pelo
dano tanto primario como secundario que se
seguem as CC.

BIOMECANICA

A contusdo cerebral depende inicialmente de um golpe, impacto, pontual, com alta energia

cinética sobre a superficie do cranio. Este golpe, por
deformacdo 6ssea ou por transmissao de uma onda de
choque, geralmente causa uma lesdo na superficie do
giro cerebral subjacente, contusdo por golpe ou por

impacto direto (Fig. 6)

Quando o movimento de aceleracdo-desaceleragdo
do tecido encéfalo, decorrentes do impacto causam uma
leséo tecidual principal-mente no
ponto diametralmente oposto, teremos a chamada contusdo por contra-golpe.
Fig. 7 (Holburn,1943, 1945), ou por deslocamento (Sahuquillo J e Poca MA.).

Isto explica, portanto, o fato destas lesdes poderem ser frequentemente

maltiplas (Fig. 8).

Fig. 6

Quanto maior a velocidade e menor a area de contato do objeto agressor,
maior seré a energia transmitida e também a les&o cerebral.

Fraturas-afundamentos cranianos estdo frequentemente associadas (60 —
80%) as CC (c 183, 318). (Fig. 10) O choque do N
encefalo sobre a base irregular do cranio como o teto
orbitério, crista galli, asa menor e maior do esfendide e
o complexo mastéideo faz com que as contusdes
cerebrais sejam mais freqiientes nas superficies basais
dos lobos frontais e temporais.

© 2003 Elsovier Inc

Fig. 9
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Gusméo e Pittella, em estudo de autopsia de 120 vitimas fatais de acidente automobilistico,
encontraram esta lesdo em 55,8% dos casos (40,8% no lobo frontal e 38,3% no lobo temporal). (Fig.
9).

As contusdes sdo provocadas principalmente por uma aceleracdo de alta intensidade e de curta
duracdo, sendo mais freqiientes em traumas por queda e agressdo do que em acidentes de transito cujo
mecanismo fundamental é aceleracdo de longa duragdo, ocasionando mais frequentemente as lesdes
axonais difusas (fig. 10) e os hematomas subdurais agudos®? (Fig. 11).

FISIOPATOLOGIA

Anatomo-patologia

Anatomo-patoldgicamente devemos diferenciar quatro entidades traumaticas cortico-subcorticais
cerebrais: os hematoma por “shearing” (Fig. 12), o hematoma contusional cerebral (Fig. 13), a
contusdo cerebral propriamente dita (Fig. 1) e a laceracdo cerebral (Fig. 15), pois tem fisiopatologia,
comportamento evolutivo e propostas terapéuticas distintas.

Fig. 12 Fig. 13

Os hematomas cerebrais por “shearing”, sdo entidades fisiopatologicamente mais relacionadas a
lesdo axonal difusa em seu mecanismo de formacdo, forgas de alta energia cinética aplicadas
tangencialmente sobre a calota craniana que acarretam movimentos rotacionais subitos e de alta
velocidade no encéfalo, sdo os principais responsaveis por esta entidade nosologica. Estes hematomas
sdo decorrentes do estiramento, cisalhamento e ruptura de pequenos vasos intracerebrais,
habitualmente vasos talamo-perfurantes (Fig. 16). Caracterizam-se por serem lesdes predomi-
nantemente hemorragicas, hematomas, habitualmente pequenos <
1,5cm, profundas, preferencialmente nos ndcleos da base, e sem area
de necrose no seu interior.

O hematoma contusional cerebral se caracteriza andtomo-
patologicamente e tomograficamente por um nitido predominio do
componente hemorragico, hematoma intracerebral traumatico, sobre
0 componente necrético tecidual cerebral (Fig. 17). E mais freqtiente

Fig. 16
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nos lobos frontais e temporais e habitualmente tem a sua
sintomatologia aguda ligada ao seu volume e efeito de massa
propriamente ditos, do que ao edema perilesional tecidual

A CC ¢é definida por multiplas e pequenas areas de hemorragia,
no interior de uma area necrotica e de edema, inicialmente celular, F553% s & o)
perilesional, dentro do parénquima cerebral limitados pela pia — Fig. 17
aracnoide (Fig. 18). Aqui é nitido o predominio do componente
necrotico sobre o hemorrégico. Este é o classico aspecto de “sal com pimenta” (Fig. 1, 3) visto nas
tomografias computadorizadas do cranio como areas hipodensas entremeadas por pequenas areas
hiperdensas, sangramento, e descontinuas. Este tipo de lesdo ocorre em decorréncia do trauma direto
nas areas cortico-subcorticais adjacentes ao ponto de impacto ou no pélo diametralmente oposto a este
ponto por deslocamento e choque cortical na tdbua déssea contralateral ou nas irregularidades 6sseas

fronto-basais e temporais.

Ja a laceracdo cerebral ocorre quando a lesdo cortico-subcortical se estende além da pia -
aracndide,com um componente praticamente homogéneo entre necrose e hemorragia tecidual,
invadindo o espaco subdural, (exploséo
lobar) (Lindenberg e Freytag, 1960).
Acomete mais frequentemente os polos
temporais e frontais (Fig. 4, 8, 9) ou estd
subjacente a fraturas afundamentos cranianos
maiores que duas tabuas ésseas (Fig. 15) ou
associadas a hematomas subdurais agudos
decorrentes de alta energia cinética aplicadas
focalmente (Fig. 11).

Embora seja uma lesdo focal, a CC ndo é estatica, podendo evoluir
nas horas e dias subsequentes. Nos primeiros dias apds o trauma, a area
hipodensa aumenta por provavel edema citotdxico. Ao final da primeira
semana, a area hemorragica comeca a ser absorvida, mas o efeito de
massa geralmente aumenta decorrente de edema perilesional vasogénico,
decorrentes de quebra da barreira hemato-encefalica a da autorregulacéo
cerebral. As lesbes do lobo temporal podem associar-se a herniagéo
transtentorial sem hipertensdo intracraniana, por simples deslocamento
uncal decorrentes do edema citotoxico regional (Fig. 19).

A © 2003 Eleveer Inc

Fig. 19

A nivel celular:

Classifica-se a CC em dois ambientes microscopicos; o centro ou o “cors” contusional e a area
pericontusional. A &rea central da contusdo cerebral é caracterizada pela morte neuronal, que é
expressa por necrose hemorragica. Estudos de FSC evidenciam um limiar de isquemia irreversivel,
FSC < 18 ml/100g/min, em seu interior e 0 seu microambiente é representado por ions organicos e
macromoléculas resultantes da destruicao celular. Como consequéncia, a osmolaridade tecidual é alta.
H4 leséo endotelial, formacao de microtrombos, ruptura vascular e micro hemorragias.

Perifericamente ao centro da contusdo, existe uma area de tamanho variavel, chamada de area
pericontusional (APc). Esta area é representada por FSC limitrofe (entre 20 e 50 m1/100g/min), e 0s
neurdnios estdo extremamente vulneraveis as lesdes secundarias, hipoxico-isquémicos, decorrentes,
particularmente, da hipotensdo arterial (PA sist. < 90 mmHg), hipoxia e a hiperglicemia. Este
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microambiente é caracterizado por niveis elevados de glutamato, que &€ um neurotransmissor
sabidamente excitatorio. Este neurotransmissor, em concentracfes elevadas, na fenda pré sinaptica,
ativa canais ionicos de calcio especificos, como o de N-metil-D-aspartato (NMDA), abrindo estes
canais e permitindo um influxo exagerado de célcio para o citoplasma neuronal. Consequentemente ha
saida livre de grande quantidade de potéassio para o meio extracelular e um grande influxo de calcio
para 0 meio intracelular neuronal. O potéssio extracelular é rapidamente absorvido pelos astrocitos, na
tentativa de se manter o equilibrio ibnico extracelular. Esta absor¢do astrocitaria de potassio é
acompanhada rapidamente por um edema citotdxico, muitas vezes expresso pelo aumento precoce da
presséo intracraniana (PIC). (Ragaisis) ou pelo simples edema locorregional e herniagéo uncal sem um
necessario elevamento da PIC, em muitos dos casos de contusfes do ter¢o anterior e médio dos lobos
temporais.

No contexto fisiopatolégico dois tipos de edema cerebral poderdo estar envolvidos no curso das
contus6es cerebrais. O primeiro, precoce e certo,0 edema citotéxico, ocorre dentro de das primeiras 48
horas ap6s o trauma. Podendo resultar em grande efeito de massa regional ou pararregional elevando a
PIC e/ou causando herniagdes cerebrais que coincidirdo com a piora clinica do paciente O segundo, é
0 edema mais tardio, ap6s as 48hs iniciais, pericontusional, dito vasogénico, visto na RM em T2, por
aumento da intensidade do sinal na substancia branca adjacente®®. Este edema é uma conseqiiéncia da
quebra da barreira hemato-enceféfica e da faléncia da autorregulacéo cerebral, mecanismo, até hoje,
ainda nao muito bem compreendido.

A contusédo cerebral maligna (Fig. 24) é geralmente associada ao efeito de massa que progride
rapidamente em 12 a 48 horas apds o trauma, com deslocamentos cerebrais, das estruturas da linha
mediana, maiores que 5 mm e apagamento das cisternas peritronculares (leso tipo IV de Marshall).
Os mecanismos de progressdo rapida do efeito de massa ndo podem ser totalmente explicados pelos
conceitos classicos de edema cerebral citotxico e vasogénico, pois estudos recentes com RM
mostraram que 0 edema de origem vasogénica SO ocorre ap0s 24 a 48 horas apds o trauma e em
substancia branca perilesional®. E mesmo que o edema citotéxico se inicie logo ap6s o insulto
neuroldgico ele ndo seria intenso o bastante para provocar grandes efeitos de massa imediatamente
ap6s o trauma®, como costumamos observar com habitual freqiiéncia.

Isto sugere que no aparecimento tomogréafico precoce, de lesdes tipo 1V de Marshall, mecanismos
adicionais fisiopatol6gicos de resposta inflamatoria cerebral locorregional, hipoperfusdo isquémica, e
mesmo um predispositivo genético, possam estar envolvidos e concorrer para um agravamento mais
imediato e mais difuso do dano tecidual secundario do que o imposto simplesmente pela hipotensdo
arterial e pela hipdxia.

Tatsuro kawamata e colaboladores estudaram o papel da osmolaridade no edema da contusional.
A osmolaridade do tecido cerebral foi determinada em oito pacientes com contusdo cerebral que
tinham pressédo intracraniana elevada refratéria as medidas clinicas, submetidos a retirada cirdrgica da
area de necrose da contusdo para fins descompressivos. As amostras de areas do centro e periferia da
contusdo foram enviadas para analise de osmolaridade e comparadas com tecido cerebral normal,
retirados de lobectomias em pacientes com glioma.

Os autores concluiram que a contusdo cerebral induz a elevacdo da osmolaridade e subsequente
acumulo de agua na area da contusdo, contribuindo assim para o efeito de massa proeminente nas
primeiras 24h do trauma. Este acimulo hidrico ndo estava relacionado aos ions inorgénicos e sim as
macromoléculas resultantes da destruicdo celular®.
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Outra questdo relaciona-se com a viabilidade dos neurdnios na &rea pericontusional. Varios
estudos tem demostrado que o fluxo sanguineo cerebral (FSC) é baixo nesta area, tornando-a
vulneravel as lesdes secundérias como a HIC, hipotenséo arterial, isquemia e hiperglicemia‘"%*%.

Steiner et al. (2003), ndo observou melhora do fluxo pericontusional, mesmo com aumentos
consideraveis da PPC, sugerindo que a alteracdo da auto-regulacdo cerebral seja um evento difuso e
ndo apenas nas areas hipodensas perilesionais™?.

Oettingen et al. (2002), demonstraram que no centro da contusdo ha isquemia irreversivel, mas
que o FSC se torna gradualmente normal a partir de um raio de 1cm do centro necrético™®.

A isquemia que ocorre na area pericontusional relaciona-se a lesdo estrutural da microvasculatura
(lesdo endotelial), estase de leucdcitos e eritrdcitos (microtrombos), tumefacao glial e compressao pelo
espaco extra-vascular¥

DIAGNOSTICO:

O melhor método complementar para diagnéstico e programacgédo terapéutica das contusdes
cerebrais em sua fase aguda é a tomografia computadorizada do cranio (TCC) sem contraste, devido a
sua acuréacea e rapidez. E caracterizada por uma area hipodensa (necrose e edema), permeadas por
areas hiperdensas (hemorragia) (Fig. 18) Um efeito local de massa pode estar presente, com
herniagdes compartimentais resultantes. Estas areas hiperdensas comecam a se tornar isodensas ao
final da primeira semana evoluindo para hipodensa, com sinais de encefalomalacia e atrofia local,
tardiamente.

Duas lesBes podem aparecer hipodensas a TCC; o edema e a isquemia. Sabe-se que o0 edema é um
importante componente das CC, mas Furuya et al. (2003), estudaram estas areas hipodensas por TCC
com emissdo de xenbnio e evidenciaram também uma significativa isquemia neuronal
(FSC<20ml/100g/min) nestas regides'”.

A TCC evidencia claramente a evolucdo da CC. Yamaki et al (1990) realizaram TC do encéfalo
seriadas em 48 pacientes com CC e observaram que o componente hemorragico atingiu o tamanho
maximo em 6 horas em 56% dos casos, em 12 horas em 81% e em 24horas em todos. Giannetti (1997)
demonstrou aumento do componente hipodenso da contusdo cerebral uma semana apds o trauma em
18 dos 34 casos estudados. Ao final de 30 dias todas as lesbes ja estavam isodensas ou hipodensas, e
sem efeito de massa local. A TCC ainda nos permite estudar o efeito de massa através da analise do
desvio das estruturas da linha mediana, a situagdo das cisternas de base, a permeabilidade do IlI
ventriculo, o desvio da glandula pineal e a presenca ou auséncia dos sulcos cerebrais e de lesGes
associadas, fatores esses, determinantes da deciséo final do tratamento do paciente.

A ressonancia nuclear magnética (RNM) ndo é utilizada Brain Hemorrhage
como exame de primeira linha nos pacientes traumatizados, por MR Signal Intensities
ser exame demorado e que necessita de um suporte mais ey

Hyperacute Oxy Hgb Iso High <12 hours.

especializado para ser realizada em pacientes criticos, S| 1 R IS I
especialmente com assisténcia ventilatéria mecanica. Porém é um e | e P .
exame mais sensivel na identificacdo destas lesGes, do tipo de

Late Free Met Hgh High High T+ days

Chronic

edema ou das lesdes axonais quando associadas. O sangue agudo Coir | Homchmae  lhe e i
aparece hipointenso em T2 e isointenso em T1. (Fig. 20) = s Ml
Tardiamente a RNM evidencia os produtos de degradacdo da Fig. 20

hemoglobina (hemossiderina) por meses ou anos apés o trauma™“?.

Www.neurotrauma.com



56 Contusao Cerebral

Hiperdimencionando o aspecto das CC, pois evidenciam tardiamente a “tatuagem” cerebral causada
pela hemossiderina, o que ndo acontece coma TCC.

TRATAMENTO

Clinico (Fig. 21): conduta NeuroTraumaBrasil

CONDUTAS NTB NO TRAUMATISMO CRANIO-ENCEFALICO GRAVE

CONDUTAS NO TCE GRAVE NA SALA DE TRAUMA CLASSIFICAGAO TOMOGRAFICA DE MARSHALL
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inilcolina 1,52 mgKg IV [ (47 mi)
Gt my T
Midazolam 0,07-0,3 maKa V. de cranio
INTUBAR E ASSISTENCIA (1-4mi) PA SISTOLICA > 90mmHg <120 mmHg:
'VENTILATORIA MECANICA: S F 0,9% 1000 - 2000ml IV
assegurada: qﬂ!llclAlAll- I TRATAMENTO ESPECIALIZADO
SE DADE SISTOLICA < /= S0mmi
Vecurbnio 0,15mg/Kg IV INTUBAGAO: HIPOTENSO A ety
: = 9% 2000 - 3000mI IV; NaCl a 20% Marshall | Marshall 1 warshait | [ Marshait
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CONDUTAS PRE-CIRURGICAS NA HIPERTENSAO INTRACRANIANA
!
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continuo

f MANITOL & 20% 0255 g IV
req. Vent. 18-22 inclr
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Sinals Cinicos do
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Deve-se limitar os esforos terapéuticos ao tratamento clinico conservador, em pacientes
classificados em 3 na Escala de Coma de Glasgow e com midriase paralitica ou pupilas médias
e fixas, apos os casos de

epidurais em pacientes com algum sinal clinico de fungao encefalica presente ou com algum
exame ou doppler perfusdo cerebral,

onde a intervengéo cirtrgica podera se justificar.
!#\l...w NEUROTRAUMABRASIL

A HIC ocorre fregiientemente no TCE grave e € o principal determinante da mortalidade, e um
grande responsavel pelo agravamento do dano primario, devendo ser detectada e tratada precoce e
agressivamente®?.

Reavaliar PA + FC, Inspegdo,

Palpago e Auscult
Cervical e Torécica

Nacia 20% 4 mUKg IV
Freq. Vent. 14-18 inc/min

PA SISTOLICA < /= 90mmHg: Consi
[

g
L | Frosco o iniciar Norepi 51 meghgimin

A HIC compromete a pressdo de perfusao cerebral (PPC) piorando a isquemia, em cérebros, que
por mecanismos ainda ndo muito bem compreendidos, encontram-se no limiar isquémico perfusional
ap6s um TCE grave, lesando neurdnios potencialmente vidveis na area pericontusional ou de
penumbra isquémica traumatica.

Deparamo-nos muitas vezes, portanto, em situacfes em que a CC determina aumento dos niveis
pressoricos intracranianos, diminuindo a PPC, o0 que aumentaria a area isquémica e 0 edema
perilesional, fechando-se um ciclo vicioso, determinante de um mau prognostico.

Todo paciente com CC deve, portanto, ser observado, preferencialmente, em centro de
tratamento intensivo (CTI) ou semi-intensivo. A PIC e PtiO, e mesmo a microdiélise cerebral
deveriam ser monitoradas nagueles pacientes com ECGI<9, com lesdes cerebrais difusas, submetidos
ou nado a tratamento neurocirdrgico ou quando a CC exercer efeito de massa a TC, independente da
ECG.

As medidas gerais de primeiro nivel devem ser instituidas em todos os pacientes com TCE
grave. Cabeceira elevada, analgésicos e sedacdo, a um nivel adequado, atuam diminuindo o
compartimento sanguineo venoso intracraniano ao ajudar o retorno venoso e diminuir o stress
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simpatico. Os anticonvulsivantes irdo aturar prevenindo um aumento perfusional desnecessario frente
a uma demanda metabolica andbmala, a convulsgo.

Medidas clinicas especifica poderdo ser utilizadas na vigéncia de sinais clinicos, anisocoria,
bradicoria, fotoplegia central e posturas motoras anormais, de HIC:

O manitol e solugéo salina hipertonica diminuem rapidamente a HIC, por diminui¢do do volume
sanguineo intracraniano ao causar uma vasoconstricdo na arteriola pré-capilar cerebral, de forma
reflexa, ao aumento do volume circulante intravascular cerebral. Isto na vigéncia de uma
autoregulacéo cerebral intacta, pois em caso contrario, a passagem de macromoléculas de manitol para
o intersticio cerebral poderia causar um desvio hidrico indesejado do componente intravascular para o
intersticio cerebral aumentando o edema e a HIC. Vale a pena lembrar que o manitol pelo seu grande
efeito diurético tende a depletar o volume circulante devendo ser evitado em pacientes instaveis
hemodinamicamente ou mesmo hipotensos, com niveis de lactato sérico elevados, onde
preferencialmente deve-se optar pelo uso das solucdes salinas hipertonicas.

A hiperventilagdo podera ser utilizada em casos selecionados e de forma moderada, progressiva e
transitoria, em pacientes que ndo tenham o metabolismo do oxigénio cerebral monitorados, PtiO, e/ou
SVJ, uma vez que a sua a¢do é basicamente por diminuir de forma significativa o volume sanguineo
intracraniano em decorréncia de vasoconstricdo reflexa, aumentando o potencial isquémico
secundario. Como 0 seu mecanismo de acdo acentuara a hipoperfusdo cerebral, o seu uso devera ser
reservado a pacientes com reais evidéncias clinicas de herniacdo cerebral, onde a HIC poderéa ter uma
acdo mais deletéria sobre a isquemia cerebral do que a propria vasoconstri¢do reflexa. Como a zona
pericontusional é uma &rea potencial de isquemia neuronal, a hiperventilacdo devera ser aplicada com
méxima cautela™.

Ragaisis et al. (2002) demonstraram uma hiperreatividade vascular na APc, o que a tornaria ainda
mais vulnerdvel aos episodios de hiperventilacdo. A microdiélise cerebral e a monitoracdo da pressdo
parcial de oxigénio tecidual cerebral(PTiO,), sdo ferramentas modernas e importantes adjuvantes para
nortear e guiar a melhor intervencdo clinica, pois podem refletir suas consequiéncias no microambiente
da APc.

Cirdrgico
O tratamento cirurgico ideal e o melhor “time” para se intervir nas contusdes cerebrais
permanecem controversos.

Pelo risco de piora subita do quadro clinico em decorréncia de uma herniagdo transtentorial,
hidrocefalia aguda ou aumento da HIC, as CC localizadas no 1/3 antero-medial do lobo temporal, na
fossa média, ou na fossa posterior, que cursem com apagamento das cisternas peritronculares ou de
mais de 40% do IV ventriculo devem ser operadas 0 mais rapidamente possivel por craniotomia
mesmo quando assintomaticas;

Em outras localizages, pacientes acima de 9 na EC de Glasgow com hematomas contusionais
com desvio das estruturas da linha mediana inferior a 5 mm, volume inferior a 25cm3 (quando
supratentoriais) ou 15cm3 (quando infratentoriais) e cisternas basais patentes podem ser abordados de
forma conservadora, inicialmente, desde que observados em unidades de terapia intensiva e com
neurocirurgides rapidamente alcancaveis.

Caso seja indicada a intervencao cirdrgica nestes pacientes, seja por queda de 2 ou mais pontos

na sua avaliacdo da EC de Glasgow ou por parametros superiores aos previamente indicados, deve-se
optar pela drenagem microcirurgica do hematoma contusional, iniciando-se a drenagem pelo centro do
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hematoma em direcdo a sua periferia com uma boa hemostasia do leito tecidual cerebral com a
utilizacdo de biohemostaticos e do minimo possivel de coagula¢do bipolar, a fim de se preservar o
méaximo possivel a integridade do tecido cerebral adjacente. Lembre-se que muitas vezes a drenagem
de cerca de 50% do volume do hematoma contusional ja € o suficiente para observarmos uma “queda”
intradural do parénquima cerebral e o retorno da normopulsatilidade cortical cerebral. Podendo nesta
situacdo e ndo havendo evidéncias de hemorragia tecidual cerebral finalizarmos o procedimento
cirdrgico e aguardar a reabsorc¢do fisiologica do restante do hematoma pelo préprio organismo do
paciente.

As contusdes cerebrais, hemorragicas, “sal e pimenta”, propriamente ditas, ou de franco
predominio “necrético”, hipodenso, cujo permeio de tecido cerebral viadvel, ndo nos ¢é possivel
determinar, especialmente se localizadas no hemisfério cerebral dominante, e cujo aspecto cortical
durante a craniotomia é normal ou bem préximo do normal, deverdo ter a nossa maxima aten¢éo na
melhor abordagem cirlrgica. Objetivando-se a minimizagdo do dano tecidual cerebral secundario
imposto pelo nosso ato operatério. Nestes casos, quando as contusdes sdo temporais e/ou frontais,
associadas com tumefacdo cerebral hemisférica, lesdes difusas tipo IV de Marshall, ou peri-lesional,
com um desvio das estruturas da linha mediana nitidamente superior ao volume da les&o (indice de
Zunkeller), maior que 3 mm, a melhor abordagem cirdrgica para estes pacientes, em nossa opinido, é a
realizacdo de uma hemicraniectomia descompressiva com duroplastia de alargamento sem qualquer
agresséo cortical adicional.

Devemos finalizar idealmente o procedimento cirdrgico em todo paciente que apresente uma
lesdo cerebral difusa (E C de Glasgow < 9), com uma monitoracdo cerebral multimodal, através da
implantacdo de um cateter de PIC/ temperatura cerebral, PtiO, e microdialise cerebral, o que nos
proporcionara uma 6tima monitoracdo da dindmica intracraniana pos-operatoria.

Estas decisGes terapéuticas dependem muitas vezes, em parte, da experiéncia e da vivéncia do
neurotraumatologista.

A indisponibilidade freqlente, em paises em desenvolvimento, de um ambiente de terapia
intensiva para proporcionar todo o cuidado que a maioria destes pacientes necessitam, devera ser
levada em consideragdo na hora de se escolher entre o tratamento clinico-conservador e o tratamento
cirtrgico da CCs.

Em determinadas condi¢des e situacdes é preferivel a cirurgia precoce das contusdes cerebrais do
que observacdes neuroldgicas inadequadas e ndo especializadas, antes mesmo que uma deterioragdo
neuroldgica irreversivel do paciente venha a ocorrer.

Uma dita macro abordagem, como a hemicraniectomia descompressiva, com minima ou nenhuma
agressao cortical, pode, muitas vezes, ser desejavel; a abordagens standards com maxima agressdo
tecidual cerebral, dificuldades para hemostasia de areas necréticas e/ou edemaciadas, que
frequentemente envolvem as contusdes cerebrais.
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¢ DEBEMOS TOLERAR NIVELES DE HEMOGLOBINA INFERIORES
A 10 G/DL EN EL PACIENTE NEUROCRITICO?

Santiago R. Leal-Noval
Cuidados Criticos
Hospital “Virgen del Rocio”, Sevilla

Debido a su alta tasa metabolica, el cerebro tiene escasa tolerancia a la hipoxia, precisando de una
oferta de oxigeno continua y abundante. Como la hemoglobina es el principal componente del
transporte de oxigeno, la anemia podria afectar negativamente la funcion cerebral, lo que justificaria
mantener niveles normales de hemoglobina en pacientes con traumatismos craneoencefalico grave
(TCE), hemorragia subaracnoidea (HSA) parenquimatosa y accidente vasculo cerebral isquémico
(AVC). Ademas de disminuir el transporte cerebral de oxigeno, la disminucion de la viscosidad
provocada por la anemia puede disminuir la densidad capilar funcional, lo que afecta negativamente al
namero de capilares cerebrales abiertos y funcionantes [1].

La forma més habitual de tratar la anemia es mediante la transfusion de concentrado de hematies
(TCH). La mayor parte de los estudios sobre anemia'y TCH en pacientes criticos se han enfocado en la
poblacion general de pacientes criticos [2]. Se ha investigado escasamente los efectos de la anemia y
la TCH en pacientes neurocriticos, teéricamente muy vulnerables a la diminucion del aporte cerebral
de oxigeno provocado por la anemia [1,3].

Desafortunadamente la TCH no es inocua. Multiples estudios han establecido una asociacion
entre TCH y pobre resultado clinico, incluyendo tasas més elevadas de mortalidad, estancia
hospitalaria, infecciones nosocomiales y fracaso multiorganico en pacientes transfundidos [4]. En
pacientes neurocriticos, la TCH puede incrementar la viscosidad de la sangre enlenteciendo y
favoreciendo el atrapamiento de los hematies en la microcirculacion cerebral. Los hematies
transfundidos pueden ser ineficientes en descargar oxigeno al tejido cerebral, debido a los cambios
morfoldgicos y funcionales que sufren durante su conservacion en el banco de sangre [1,5]. Ademas,
revisiones sisteméticas han fracasado en demostrar un incremento del consumo global de oxigeno, tras
la TCH.

Estudios observacionales, incluyendo un escaso nimero de pacientes, han documentado que
tanto la anemia como la TCH pueden empeorar el prondstico de los pacientes neurocriticos, lo que
probablemente explica la enorme variabilidad a la hora de transfundir a pacientes neurocriticos, con
umbrales transfusionales variando entre 7 y 10 g/dL [6]

Las escasas lineas-guias (guidelines) y revisiones sistematicas que tratan este topico, no definen
de forma clara un umbral transfusional 6ptimo que sea aplicable a toda la poblacion de pacientes
neurocriticos. Una reciente revision concluyd que no se puede recomendar ningun umbral de
hemoglobina, al no observar diferencias en la morbi mortalidad de los pacientes transfundidos liberal
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0 restrictivamente [7].

En pacientes neurocriticos no deberia valorarse Unicamente la hemoglobina basal como Unico
dato para transfundir. La oxigenacion cerebral basal, el nivel de hemoglobina pretransfusional, la
saturacién venosa de oxigeno y la presencia de acidosis son, todos ellos, factores a tener en cuenta a la
hora de decidir transfundir al paciente neurocritico anémico [1].
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ACTUALIZACIONES EN EL ACOPLAMIENTO METABOLICO
ASTROCITO-NEURONA ¢ES EL LACTATO UNA ALTERNATIVA EN
EL MANEJO DEL PACIENTE CON UNA

Introduccion

LESION CEREBRAL AGUDA?

Ruth Prieto
Servicio de Neurocirugia
Hospital Virgen de La Salud, Toledo

Clasicamente se ha considerado que la
glucosa era el U(nico substrato capaz de
satisfacer los requerimientos energéticos del
cerebro de mamifero adulto mientras que el
lactato se ha considerado como un producto
final e inservible del metabolismo no oxidativo
de la glucosa. Sin embargo, estudios realizados
en las ultimas dos décadas han demostrado que
el lactato es una fuente energética alternativa
para el cerebro, especialmente en situaciones
de gran actividad cerebral caracterizadas por el
aumento de glutamato en el espacio
extracelular. En las regiones activadas se
produce una transferencia del lactato generado
en los astrocitos a las neuronas, proceso
metabolico conocido como lanzadera de
lactato. El lactato es utilizado por las neuronas
como substrato energético (Fig. 1).
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Figura 1. Lanzadera de lactato entre neuronas y astroci-
tos. En las regiones activadas y en consecuencia con una
elevada demanda energética, el glutamato liberado a nivel
de las sinapsis neuronales se capta por los astrocitos en
los que estimula la glucolisis. El lactato producido en los
astrocitos se transfiere posteriormente a las neuronas en
las que se metaboliza completamente en el ciclo del acido
tricarboxilico (ATC).

Los pacientes que sufren un traumatismo craneoencefélico (TCE) de tipo grave suelen presentar
un dafo cerebral caracterizado por el edema difuso y la lesion axonal difusa. Se trata del tipo de dafio
cerebral traumatico grave mas frecuente y que asocia un peor prondéstico. Actualmente las terapias
clinicas se limitan basicamente a controlar la presién arterial y la presion intracraneal. Una de las
principales alteraciones metabdlicas que tienen lugar en el TCE es el déficit energético del tejido
cerebral. EI TCE causa una despolarizacion masiva de las neuronas y secundariamente un aumento en
los niveles de glutamato en el espacio extracelular. Con el objetivo de recuperar la homeostasis intra-
y extracelular del tejido cerebral se ponen en marcha mecanismos que asocian un elevado consumo de

energia.
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En base al importante papel que se ha asignado recientemente al lactato en el metabolismo
energético del cerebro, se propuso que el tratamiento con lactato exdgeno podria ser util en la fase
aguda del dafio cerebral traumatico. Estudios experimentales realizados en ratas sometidas al modelo
de percusion lateral por fluido, que reproduce un dafio cerebral traumatico de tipo focal e intensidad
leve-moderada, sugirieron que el tratamiento con lactato exdgeno puede ser beneficioso en el TCE,
tedricamente por ser utilizado como metabolito energético. Sin embargo, el Gnico modelo que
reproduce el tipo de dafio cerebral méas frecuente observado en los pacientes con un TCE grave es el
modelo de impacto-aceleracion de Marmarou. Los estudios experimentales realizados en ratas
sometidas al modelo de impacto-aceleracién no han detectado ningun beneficio en las alteraciones del
metabolismo energético en los grupos tratados con lactato. Es probable que la causa fundamental que
explique la falta de beneficio del tratamiento con lactato exdgeno sea la reduccion postraumatica en el
contenido cerebral de la nicotinamida adenina dinucleétido (NAD™). La coenzima nicotinica NAD" es
esencial para el correcto funcionamiento de multiples enzimas del metabolismo energético.
Concretamente la enzima lactato deshidrogenasa (LDH), que convierte lacto en piruvato, necesita la
presencia de NAD". Para que el lactato se pueda incorporar al ciclo de acido tricarboxilico (ATC) es
imprescindible que se transforme en piruvato (Fig. 2). Recientemente se ha demostrado que cultivos
de células cerebrales expuestas a un medio que inhibe la produccién de NAD" sufren muerte celular,
evento que se puede evitar con la administracion de substratos energéticos que entran directamente en
el ciclo del ATC, como el piruvato. Por el contrario la muerte celular no se evita con la administracion
de lactato. En base a estos resultados, seria interesante investigar el efecto que tratamiento con
piruvato exdgeno tiene en el dafio cerebral traumatico grave.

t
Lactato Neurona
’ ) TMC-4 B
Astrocito
; NADH NAD*
Lactato DH-5 .
Piruvato
Vvia Glucosa
Pirrvato ruvato ¥ glicolitica
Mitocondria
__ NADH+H?
FADH, Citosol
Espacio extracelular Neurona

Figura 2. Representacion esquemética de la ruta metabdlica seguida por el lactato exdgeno una vez que cruza la barrera
hematoencefalica. El lactato se capta fundamentalmente por las neuronas a través de las isoformas de alta afinidad de los
transportadores de monocarboxilatoa (TMC-2), que se localizan fundamentalmente en las sinapsis. La isoforma TMC-4, que
se localiza en las prolongaciones de los astrocitos, tiene una baja afinidad. Una vez en el citosol de las neuronas, el lactato se
transporta al interior de la matriz mitocondrial y se convierte en piruvato por la enzima lactato deshidrogenasa, una enzima
que requiere la presencia de la coenzima NAD+.
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Introduccion

La craniectomia descompresiva (CD) es una
practica cominmente aceptada para el control de
la hipertension intracraneal refractaria (1-4). En
la mayoria de los casos, independientemente de
su etiologia se normaliza la presion intracraneal
(PIC), mejora la compliance cerebral y aumenta
la presion de perfusion cerebral (PPC) (5-7). Sin
embargo, no se conoce muy bien su efecto sobre
el flujo sanguineo, metabolismo y oxigenacién

cerebral. Nuestro objetivo es revisar y analizar
estos cambios basados en la microdialisis vy
especialmente, el significado de su influencia en
la oxigenacion cerebral mediante la moni-
torizacién de la presion tisular de oxigeno
cerebral (PtiO,). Finalmente presentaremos
nuestro estudio: Valor prondstico de los cambios
en la PtiO, pre y post CD en pacientes con
trauma craneal grave (TCE g).

EFECTO DE LA CD SOBRE EL FLUJO SANGUINEO Y LA REACTIVIDAD VASCULAR
CEREBRAL

La indicacion y la meta de la CD se ha basado siempre en aliviar la hipertension intracraneal
(HIC) refractaria a medidas de primer nivel independientemente de la existencia de hipoxia cerebral.
Antes de la CD existen areas cerebrales con gran demanda de oxigeno al estar los vasos comprimidos
por la hipertension intracraneal (HIC). Tras la liberacion de la presion del cerebro al retirar la calota
craneal, y sobre todo después de la apertura de la duramadre, estos vasos se rellenan de nuevo pero
con la autorregulacion afectada (8) por el efecto de la compresion vascular previa. Ademas, este
trastorno de la autorregulacion se ve favorecida por la disminucién brusca de la presién transmural
(diferencia entre la presion intravascular menos la intersticial) dando lugar a un estado de
hipervolemia cerebral. La restauracion del FSC en las areas afectadas puede ser beneficiosa, pero
también podria incrementar el edema cerebral, sobre todo si la barrera hematoencefalica esta afectada,
a pesar de existir valores normales de PIC.

Yamakami y Yamamura (9) fueron uno de los primeros investigadores que estudiaron los
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cambios de FSC pre y post CD. Su estudio lo realizaron mediante SPECT en 5 pacientes con TCEg
que presentaban contusiones cerebrales y con hipoperfusion pericontusional y observaron como a las
pocas horas (<24 h.) existia un aumento de la perfusién en el &rea cerebral descomprimida que llegaba
a su grado maximo a la semana y que posteriormente, en aproximadamente un mes, se normalizaba y
esto coincidia con la mejoria del paciente. Los autores atribuyeron el FSC regional aumentado y el
edema cerebral a la combinacion de la pardlisis vasomotora secundaria al TCE y al aumento de la PPC
tras la descompresiva y ademas, que esta hiperperfusion era mas pronunciada sobre todo cuando la CD
se realizaba tardiamente. En esta misma linea, Yoshida et al (10) sugieren que este fendmeno de
hiperperfusion puede proteger al cerebro del dafio celular hipéxico, demostrado por la mejoria del
aclaramiento de lactato y potasio cerebral mediante Xe CT y resonancia magnética espectroscopica
tras la CD, y de esta forma, disminuir la produccion de edema citotdxico y consecuentemente evitar el
descenso del FSC, que posteriormente darian lugar a elevaciones de la PIC.

El Doppler transcraneal (DTC) es un método no invasivo, seguro y reproducible para valorar la
vasculatura cerebral (11,12). Bor-Seng-Shu et al (13) Daboussi A et al (14) estudiaron
prospectivamente los cambios hemodindmicos cerebrales tras hemicraniectomia descompresiva y
comprobaron que existia un aumento significativo de la velocidad de flujo y un descenso del indice de
pulsatibilidad en ambos hemisferios cerebrales pero estos cambios eran mucho méas pronunciados en el
lado de la hemicraniectomia.

En el mismo contexto de ultrasonografia, Heppner et al (15) estudiaron la microcirculacién
mediante la realizacién de ultrasonidos con contraste, un método para valorar la perfusion
microvascular (16,17). Incluyeron a 6 pacientes con TCEg e hipertension intracraneal refractaria que
fueron sometidos a CD. Inmediatamente tras la CD encontraron un aumento de cerca del doble en el
flujo cerebral microvascular debido fundamentalmente a un aumento del volumen sanguineo y que
este Gltimo aumento se incrementaba hasta 5 veces al tercer dia post —craniectomia, sin existir cambios
en la PIC. Los autores destacan que el Unico paciente que no mejord neurolégicamente tampoco
aumento su flujo ni su volumen microvascular tras la CD a pesar de tener una PIC <10 mmHg. Los
autores concluyen que esto se debe que la CD aumenta el nimero de capilares perfundidos que estaban
previamente cerrados o comprimidos por la hipertension intracraneal.

EFECTO DE LA CD SOBRE LA OXIGENACION Y METABOLISMO CEREBRAL

Como hemos analizado en el apartado anterior tras la CD existe inmediatamente un aumento
importante FSC. Actualmente existen métodos de medida y monitorizacion continua que pueden tener
relacion con los cambios del FSC pero que ademas nos pueden dar informacién acerca de si ese, es
suficiente y dtil para el funcionamiento cerebral. Asi pues, la PtiO, que nos permiten detectar y tratar
la mayoria de las causas de hipoxia cerebral y/ o la microdialisis que evalta el estado del metabolismo
cerebral mediante el andlisis de los componentes del fluido intersticial nos pueden servir de ayuda en
el manejo de estos pacientes (18-21).

Por todo ello, en la actualidad la medicién del oxigeno disuelto en el intersticio cerebral a través
de un catéter polarografico tipo Clark implantado en el cerebro es una monitorizacion habitual en
muchas unidades y se ha incorporado como recomendable y util junto a la monitorizacion de la PIC en
las guias de la la Brain Trauma Fundation (22).

Aunque la PtiO, esta influenciada por factores que regulan el FSC y en particularmente por los
cambios en la paCO, y la presion arterial media (23), la PtiO, medida no es simplemente un monitor
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de isquemia, al contrario, es un marcador del balance entre el aporte regional de oxigeno y su consumo
celular (23,24,). Esto ultimo, lo demuestra el hecho que su medida se ve influenciada por cambios en
la distancia de difusion entre los capilares y las células y también por la proporcion de arteriolas y
vénulas existentes donde esta colocado el catéter (25-27). En este contexto mas recientemente,
Roshental et al (28) encontraron en 14 pacientes con TCEg que la PtiO, se relaciona mejor con el
producto entre el FSC y la diferencia de presién parcial de oxigeno arterial y venoso y no de los
contenidos de oxigeno, y por tanto no solo refleja cambios en el FSC sino que también dependera del
gradiente de presion de oxigeno arteriovenosos cerebral y por ello de su capacidad de difusién. Estos
hallazgos corroboran los estudios previos de Menon et al en 2004 (29) mediante PET en pacientes con
TCE g en los que muestran que los trastornos en la difusion cerebral pueden contribuir a la hipoxia y
de Vespa PM (30) et al usando microdialisis donde demostraron la existencia de metabolismo
anaerobio con PPC normal.

Las primeras referencias acerca de los cambios intraoperatorios en la PtiO, pre y post-CD fueron
descritos por Jaeger et al (31) y lo hicieron en tres pacientes con edema cerebral difuso e hipertensién
intracraneal refractaria debido a HSA aneurismatica. Tras la craniectomia y apertura de la dura, se
produjo de forma inmediata una reduccion de la PIC desde 59 mmHg a 10 mmHg y un ascenso de la
PtiO, desde 6 mm Hg (nivel considerado de hipoxia tisular) a 23 mmHg y estos cambios se
mantuvieron dentro de estos rangos en el postoperatorio. Al mismo tiempo, el grupo de la Universidad
de Pensilvania (32) obtuvo resultados similares en 7 pacientes (5 TCEg y 2 HSA) que fueron
sometidos a CD tras HIC refractaria con el catéter de PIC y PtiO, colocados en tejido cerebral viable
del territorio vascular comprometido en la patologia vascular y en &rea aparentemente sana de
hemisferio con mayor dafio cerebral traumético observando una media de incremento de la PTiO,
desde 21,2 +13,8 a 45,5+ 25,4 mmHg. Estos valores lo consideraron suprafisiologicos y por tanto
probablemente excesivo para las necesidades metabdlicas. Este mismo grupo ha publicado
recientemente en 10 pacientes con TCEg que tras la CD disminuyeron el nimero de episodios y de
tiempo con PtiO, <15 mmHg y ademas también necesitaron menos agresividad terapéutica para
mantener la PIC dentro de rangos normales. Estos autores sugieren que la CD se haga mas
precozmente en casos de hipoxia tisular con alta carga terapéutica para mantener una PIC normal.
Posteriormente se han publicado numerosos trabajos que demuestran que la CD no sélo reduce la PIC
sino que también mejoran la oxigenacion cerebral, pero no existe unanimidad en la localizacion del
catéter o si tiene que existir hipoxia cerebral pre-CD (34-35).

La monitorizacion de la PtiO, es una medida local y siempre se ha introducido conjuntamente con
el catéter de PIC y se le ha dado poca importancia a su localizacién aunque se acepta en area sana de
hemisferio con mas dafiado en el TCE, pero cuando hay indicacién de CD ¢Ddnde debe estar colocada
la neuromonitorizacion? Para contestar a esta pregunta hemos realizado un estudio prospectivo sobre
los cambios de la PtiO, pre-post tras hemicraniectomias descompresivas dependiendo de donde habia
ubicado el catéter post-craniectomia segun criterio del neurocirujano (36).

Se incluyeron en este estudio 21 pacientes en donde 19 de ellos se midi6 la PtiO, con el catéter
colocado en area aparentemente sana en la TAC del lado de la hemicraniectomia, en dos se monitorizd
el lado opuesto de la hemicraniectomia y en los tres restantes se hizo bilateralmente. Tras la
descompresion se produjo un aumento significativo de la PtiO, ( 9,7+7,06 mmHg) con el catéter
colocado en &rea aparentemente sana del hemisferio de la hemicraniectomia, en comparacion con
cuando la medimos en el lado contralateral a la CD que incluso descendié una media de 1,4+3,8
mmHg (p<0,001) Figura 1. En los tres pacientes en los que se midieron de forma simultanea los dos
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hemisferios las diferencias de medias de la PTiO, fueron en el lado sano preCD=22+18 mmHg y
postCD:23t5 mmHg en el area sana del lado de la hemicraniectomia pre CD= 13 +,4 y post
CD=28+2, la PIC disminuy¢ practicamente de forma simultanea en ambos hemisferios. Es por ello
gue comenzamos a estudiar de forma prospectiva a los pacientes con TCE grave que precisaban CD
por HIC refractaria con el catéter localizado en area sana del hemisferio de la hemicranectomia o si la
descompresiva era bilateral en area sana del hemisferio con mayor dafio y que explicaremos con mas
detalle en el estudio piloto al final del capitulo.

Ahora bien, si la medicién del flujo sanguineo y la oxigenacion nos da idea de que el sustrato
llega a la célula, ;,como sabremos si ésta lo utiliza? Para contestar a esta pregunta existen otros
trabajos publicados en los cuales afiadi6 a la monitorizacion standard PIC, PPC, PtiO, la microdialisis
cerebral de forma simultanea pre y post CD.

El primero fue Boret H et al (37) en apreciar, a propoésito de un caso con TCEg, no solo la mejoria
en la PIC, PPC y PtiO, tras la CD sino también en los parametros obtenidos de la microdialisis como
son los niveles de glucosa y la relacion lactato/piruvato. Méas recientemente, Ho CL et al (35)
estudiaron 16 pacientes con TCE grave a los que realizaron monitorizacion multimodal ( PtiO, y
microdidlisis) pre y post craniectomia con catéteres localizados en é&reas de penumbra o en zonas de
mayor patologia. Sus resultados demostraron que si bien en todos aumenté la PtiO,, lo hizo méas en
aquellos pacientes que partian de valores de hipoxia cerebral preCD y que se nhormalizaron post CD y
ademas de éstos solo tuvieron un buen resultado a los seis meses aquellos que mejoraron de forma
significativa su metabolismo cerebral basado en los resultados de la microdidlisis. En nuestra opinion
una de las limitaciones de este trabajo, ademas del escaso nimero de pacientes fue la variabilidad en la
localizacion de los catéteres de monitorizacion en los diferentes pacientes.

RESUMEN DEL ESTUDIO PILOTO:

Valor prondéstico de los cambios en la PtiO, pre y post CD en pacientes con trauma
craneal grave.

Introduccién y objetivos: No se conoce con certeza ni el efecto de la craniectomia descompresiva
post-traumatica (CD) sobre la presion tisular de oxigeno cerebral (PtiO,), ni su influencia sobre el
resultado final de estos pacientes. Nosotros hemos realizado un estudio prospectivo, observacional en
dos Hospitales Universitarios para investigar si el cambio en la PtiO, pre y post CD puede ser usado
como factor prondstico independiente en los pacientes con TCEg.

Pacientes y Métodos: Se incluyeron un total de 35 con TCE grave (GCS=4 to 8 post-resucitacion). La
indicacion de CD fue la persistencia de PIC mayor de 25 mmHg refractaria a medidas de primer nivel.
En todos los casos la CD se acompafi6 de apertura de la dura y duroplastia alargadora. Los criterios de
exclusion fueron: Edad menor de 16 afios 0 mayor de 65 afios; admision después de las 24 h. del
trauma; GCS=3 puntos o sin respuesta motora tras resucitacion al ingreso; pupilas dilatadas y
arreactivas; PtiO, localizado en area de penumbra o en core de la contusion o bien en el hemisferio
opuesto a la hemicraniectomia; politraumatismo sistémico inviable o enfermedad previa con mal
pronostico a corto plazo.

Los catéteres de monitorizacion (PtiO, y PIC) fueron colocados pre CD en area aparentemente sana
del hemisferio cerebral mas dafiado comprobado mediante TAC y se intentaron mantener en el mismo
lugar tras la CD. El célculo del gradiente de PtiO, se realiz6 como la diferencia entre la maxima PtiO,
mantenida durante las primeras 24 horas post CD y menos la PtiO, durante las Ultimas 6 horas Pre-
CD. Ademas se analizé la mediana de horas con PTiO<15 mmHg y su porcentaje previo a la CD. Los
pacientes se dividieron en dos grupos segin el GOS a los seis meses post-admision: resultados
favorable (GOS=4-5 puntos) y desfavorable (GOS= 1-3). El analisis estadistico se realizo con el
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programa PASW statistics date editor18.

Resultados principales. Se realizaron 27 hemicraniectomias y 8 craniectomias bilaterales. La
mediana de tiempo desde la admisidn hasta la realizacion de la CD fue de 50 horas (3h.-301h.). Antes
de la CD la mediana de todos los pacientes de PIC y PtiO, fue de 33 (28-51) mmHg y 12 (4-
23,60)mmHg respectivamente. El gradiente de PtiO, en los 22 pacientes que evolucionaron
favorablemente ( GOS a los 6 meses= 4-5) fue mas alto que en los 13 pacientes con mal resultado
(17,98+11 vs. 8.4+7.5, p<0.032) Figura 2. El porcentaje de horas con Pre-PtiO<15 mmHg fué mas
bajo en los pacientes que evolucionaron favorablemente (10,68+ 6,92 %)) que los que evolucionaron
desfavorablemente (23,2+25 %)( p< 0,02). La tabla ROC para el gradiente de PtiO, Pre-Post-CD
presentd un area bajo la curva de 0,729. No hubo diferencias en el resultado de los pacientes basados
en la PIC y PtiO, pre-CD ni tampoco en la existencia de cirugia previa evacuadora a la CD definitiva,
pero si en los valores maximos mantenidos post CD(GOS=1-3) (20,6+10,19) vs. (GOS=4-
5)(31,8+10,4) p<0.004). Los seis pacientes con pre -PtiO,<10 mmHg en los cuales no aumento la
PtiO, post-CD por encima de 20 mmHg evolucionaron hacia muerte cerebral (Figura3).

Limitaciones:

El tamafio muestral es pequefio y realizado en dos centros por lo que no es un estudio multicéntrico
aunque los datos mediante regresion logistica se corresponde con una variable prondstica
independiente.

El nimero de catéteres que se mantuvieron en el mismo sitio fue de 22(63%), en el resto se tuvo que
colocar otro nuevo y se intentd en las inmediaciones del anterior.

El porcentaje de contusiones residuales fue alto (68%) por lo que algunos catéteres pudieron estar
colocados en zonas de penumbra aunque el aspecto de la localizacion en la TAC era aparentemente
normal.

Dos puntos de recogida de datos de PtiO, en las Gltimas 6 horas pre CD y en las 24 horas post CD
aunque se valord el porcentaje total de horas con PtiO, <15mmHg pre-CD.

Conclusiones: Nuestros hallazgos sugieren que los cambios en la PtiO, pre- post CD no s6lo puede
ser una herramienta para evaluar el momento y la efectividad terapéutica de la CD, sino también
podria utilizarse como factor prondstico Gtil en este tipo de pacientes. Pero a pesar de estas
conclusiones, creemos que quedan algunas cuestiones que resolver con respecto a la CD y la
monitorizacion de la PtiO, como por ejemplo ¢Podria ser indicacion de CD una hipoxia cerebral
mantenida ( PtiO,<15 mmHg ) en éarea sana del hemisferio con mayor dafio a pesar de que la PIC se
mantenga entre rangos inferiores a 25 mmHg? Esta pregunta tendria una respuesta probablemente mas
facil en los casos de indicacion de CD en pacientes con infarto maligno de la arteria cerebral media
donde la HIC no es tan frecuente.

+20

Hemisferio hemicraniectomia
(n=19)

+15

P<0,003*

+5

l:al_llllills 1 Hemisferio sano
P1i02
0

Figura 1.- Variabilidad de la PtiO, ( media + DS) pre y post-
hemicraniectomia descompresiva dependiendo del hemis-
ferio monitorizado.
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Figura 2. Diferencias de gradientes de PTiO, ( post —pre CD * ds) entre los pacientes con resultado favorable (GOS=4-5 N=
22 ptes) y desfavorable(GOS= 1-3 m, N=13 pts).
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Figura 3. Cambios pre-post CD de la PtiO,, en la parte superior los pacientes que evolucionaron favorablemente (22 ptes) y
en la inferior los que lo hicieron desfavorablemente (13 pacientes). A la derecha se representa la curva ROC (AUC=0,77).
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ACTUALIZACIONES EN LAS INDICACIONES DE LA CRANIECTOMIA
DESCOMPRESIVA EN EL INFARTO DE LA

ARTERIA CEREBRAL MEDIA

Ramon Torné*, Estevo Santamarina®

!Servicio de Neurocirugia, Unidad de Investigacion de Neurotraumatologia y Neurocirugia

Introduccién

’Servicio de Neurologia
Hospital Universitario Vall d'Hebron, Barcelona

El infarto maligno del territorio de la arteria
cerebral media es un tipo de infarto cerebral en el
que, durante su fase aguda, debido a la isquemia
intensa de un territorio vascular cerebral extenso
(generalmente el territorio completo de la arteria
cerebral media acompafiado o no de otros

cerebral post-isquémico masivo en las siguientes
horas con el consiguiente compromiso de espacio
y elevacion de la presion intracraneal. Si se tratan
médicamente en un 80 por ciento la evolucion de
estos enfermos puede llevar a la muerte por
compresion de estructuras vitales .

territorios  vasculares) desarrolla un edema

Clinicamente estos enfermos se presentan inicialmente con un sindrome completo de la
circulacion anterior (TACI) a su llegada a urgencias, desviacion oculocefalica, hemianopsia, afasia e
hemiparesia grave o hemiplegia. Las puntuaciones en la escala NIHSS son elevadas (normalmente por
encima de 20). La exploracion vascular muestra una oclusion de la arteria carétida interna intra o
extracraneal o del inicio de la arteria cerebral media.

Se han estado usando distintos tratamientos en estos enfermos como la osmoterapia (manitol y
sueros salinos hipertonicos), hiperventilacion e hipotermia moderada (con resultados sorprendentes en
estudios en experimentacion animal sin poder obtenerse actualmente en humanos).

El tratamiento quirdrgico mediante craniectomia descompresiva ha demostrado mediante los
altimos estudios randomizados (DESTINY, DECIMAL Y HAMLET) con un nivel de evidencia clase
I que la mortalidad e incluso el pronéstico funcional de estos enfermos disminuye si se intervienen
durante las primeras 48 horas del inicio de los sintomas (2). Esta situacion ha planteado la necesidad
de buscar marcadores precoces para el diagndstico prematuro de aquellos enfermos que tengan una
alta probabilidad de evolucionar a infarto maligno de la ACM y poder ofrecerles una cirugia precoz.

Existen diversos trabajos que estudian los distintos predictores clinicos, por imagen e incluso
medidas de presidn intracraneal para valorar la evolucion de estos enfermos a infarto maligno de la
ACM en las primeras horas (3,4). Aunque actualmente el mejor predictor de los estudiados durante las
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primeras horas es el volumen en DWI en RM cerebral no correlacionandose de la misma forma el
volumen en perfusién. Volumenes superiores a 82 cc en las primeras 6 horas (S:0.52;E:0.98) © o
superiores a 140 cc dentro de las 14 horas post-ictales (S:100;E:94) © tienen una alta probabilidad de
evolucionar a un infarto maligno de la arteria cerebral media. Esta situacion permite actuar de una
forma precoz en estos enfermos y poder realizar un tratamiento quirdrgico durante las primeras 48
horas incluso antes de que empiece el deterioro del nivel de conciencia.

Estos enfermos se intervienen realizandose una amplia caniectomia frontotemporoparietal con un
didmetro maximo de 14 cm 0 mas, un flap cutaneo en “question-mark” y un limite medial a 2 cm del
seno longitudinal superior. Debe realizarse craniectomia de la escama temporal hasta la base de la fosa
media y posteriormente una apertura amplia de la duramadre con colocacion de pléastia. Se recomienda
utilizr un drenaje subgaleal para evitar el acumulo subcutaneo. Usualmente no se realiza lobectomia
temporal e infartectomia siendo decision del cirujano cuando resecar tejido necrético en caso de
conversion hemorrégica .

La reimplantacion del colgajo 6seo se realizara cuando el pico de edema cerebral se haya resuelto
tan pronto como sea posible después de la craniectomia, normalmente al cabo de unas semanas de la
intervencion quirtrgica ©.

La craniectomia descompresiva produce alteraciones en la dinamica de LCR que se muestran
mediante higromas inicialmente e hidrocefalia, siendo esta Gltima una complicacion frecuente al mes
de la descompresiva. Los enfermos que presenten alteraciones de LCR antes de la colocacion del
colgajo 6seo serdn candidatos a la colocacion de drenaje lumbar externo previo a la cirugia. Algunos
de estos enfermos normalizan las alteraciones de LCR posteriormente a la craneoplastia por lo que
deberd valorarse de forma individual la necesidad de colocacion de una derivacion ventriculo-
peritoneal.
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LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA (UNA FORMA DE
OBSTINACION TERAPEUTICA?

Fco. José Cambra, Luis Pérez Baena
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona

El objetivo fundamental de cualquier tratamiento cuando se atiende a un paciente es el de
recuperar su salud, permitiendo la reintegracion a su vida habitual en condiciones similares a las
previas.

Cuando la posibilidad de curacion es real, l6gicamente, deben desplegarse todos los medios
disponibles en el contexto de las diversas especialidades médicas o quirtrgicas. Desafortunadamente,
en ocasiones, la curacion o no es posible y se mantiene de manera prolongada el proceso de morir o si
se consigue es a costa de una supervivencia con secuelas gravisimas que pueden condicionar una
calidad de vida muy menoscabada.

Realizar una estimacion acerca de la evolucién de la enfermedad y su impacto sobre el enfermo
es un objetivo fundamental del quehacer médico desde épocas remotas. En los Tratados Hipocraticos
podemos leer en relacion a la estimacion prondstica “ ...que el médico se ejercite en la prevision me
parece excelente ...Y asi dispondra del mejor tratamiento, al haber previsto lo que va a ocurrir a
partir de la situacion actual” para mas adelante subrayar “devolver la salud a todos los enfermos es
imposible, algunos fallecen antes de Ilamar al médico por la violencia de su enfermedad, otros
sobreviven un dia o un breve tiempo méas. Hay que conocer, pues las caracteristicas de estas dolencias
y en qué medida estan por encima de la resistencia de los cuerpos”. Estos conceptos defendidos por la
medicina hipocréatica son vigentes dos milenios y medio después.

Las decisiones en medicina critica son muy complejas, es muy dificil establecer las consecuencias
de todos los actos. En el momento de realizar un juicio los aspectos mas ponderados son los
siguientes:

El riesgo de las medidas a adoptar y su beneficio potencial. (relacion riesgo beneficio)
Posibilidades de recuperacion (Prondstico)
La célida de vida previa del paciente y sus estimaciones par el caso de que sobreviva

Deseos del paciente, expresados por el mismo, o - como es frecuente en el ambito de los cuidados
intensivos con anterioridad al ingreso mediante directivas o voluntades anticipadas u opiniones de los
que mejor le conocen 0 mas le quieren (Decisiones de sustitucion, Pediatria)

Edad del paciente
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XV Simposium intemacional de neuromonitorizacion y tratamiento del paciente neurocritico



Fco. José Cambra, Luis Pérez Baena 77

Recursos disponibles

La medicina clinica y la bioética se mueven en el terreno de la incertidumbre, debe trabajarse
desde ambas perspectivas al tomar decisiones y la posibilidad de error se incrementa si no se
consideran de manera adecuada los aspectos clinicos.

El nacimiento de los cuidados intensivos, tanto de adultos como pediatricos o neonatales, entrada
la segunda mitad del siglo pasado propicié la utilizacion sistematica de tratamientos sofisticados
capaces de mantener la vida de muchos pacientes, adquiriéndose una dindmica en la que parecia
imprescindible la obligacién técnica de hacer todo lo posible. Posteriormente comenzd a analizarse el
hecho de que podian realizarse tratamientos que no favorecian el prondstico y podian generar sobre el
paciente sufrimiento y alargar el proceso de morir. Esta forma de actuar, que se ha denominado, un
tanto injustamente encarnizamiento terapéutico, ya que presupondria una crueldad injustificable
dificilmente atribuible al profesional sanitario, ( deberia denominarse obstinacién terapéutica), se
ubica en un modelo de relacion médico paciente claramente paternalista, en el que el facultativo es
duefio absoluto de las decisiones a tomar en cuanto a su paciente, limitando su libertad de decision y
accion sin tener en cuenta su parecer con el objetivo de evitarle un dafio o procurarle un bien. En los
afios 70 con el nacimiento de la Bioética en los EEUU, se instaura un cambio de paradigma en el que
el enfermo aspira a convertirse en agente moral autbnomo con capacidad de decision en aquellos
problemas relacionados con su salud.

Es importante comentar el concepto de futilidad, término habitual en la literatura médica actual
gue aparece por primera vez en 1980 en un articulo publicado en Annals Internal Medicine por Lo B.
y Jonsen A. Si se acude a una vertiente técnica puede sefialarse como tratamiento fatil, aquel con el
que no se espera obtener el objetivo fisiol6gico deseado, seria sindbnimo de inutilidad. Desde ésta
perspectiva seria el médico quién tendria mas conocimiento de causa y por tanto podria decidir. Puede
ampliarse este concepto afiadiendo otra dimension en relacién con la proporcionalidad entre los
beneficios a obtener y la carga impuesta al enfermo, esta reformulacion aparece en 1990 en un articulo
publicado por Schneiderman, Jecker y Jonsen que ilustra muy bien esta doble perspectiva, una
cualitativa que hace referencia a como el enfermo o sus representantes pueden valorar el beneficio
producido por una determinada intervencion médica y otra cuantitativa desde la cual podria
considerarse como futil un tratamiento si los datos empiricos muestran que éste tiene muy pocas
posibilidades de ser beneficioso para el enfermo. Desde la vertiente cualitativa seria el propio paciente
0 sus representantes, quienes valorarian la decision. Asi pues, desde el punto de vista médico cuando
se prevé gque una intervencion o tratamiento no va a ser eficaz o que los beneficios que reportaria son
desproporcionados con relacion a los riesgos, esfuerzos o costes previsibles, puede decirse que dicha
intervencion es rechazable tanto médica como éticamente. En esta evaluacion indudablemente tiene un
peso fundamental el juicio del profesional, pero es necesario evaluar también desde el punto de vista
de los valores del paciente representados en la mayoria de ocasiones por su familia , para definir si el
tratamiento es asumible o rechazable, a causa del dolor fisico o el sufrimiento que puede derivarse de
el.

Una craniectomia descompresiva en un paciente neurocritico supone el riesgo de que el paciente
al sobrevivir presente como secuela una gravisima afectacion neuroldgica, tributaria de atencion
continuada, de forma que este resultado fuera considerado por el mismo paciente como inaceptable.
Se plantea de manera ineludible, una cuestién ética que supone un enorme desafio tanto para los
profesionales que atienden al paciente como para el propio enfermo, representado en la mayoria de
ocasiones por la familia. Debe valorarse cuidadosamente en que situaciones debe procederse a la
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realizacion de una craniectomia descompresiva, ya que las posibilidades de que sea un tratamiento que
beneficie claramente al paciente son valorables y cuando es mejor abstenerse, ya que el riesgo de
supervivencia con grave afectacion neuroldgica es demasiado elevada.

La craniectomia descompresiva se ha descrito en un nimero amplio de condiciones patoldgicas
en las que se establece una hipertension intracraneal intratable por la que el paciente tiene muchas
posibilidades de morir sin intervencién quirdrgica. En el contexto de accidente cerebrovascular
isquémico, durante muchos afios la posibilidad de que el uso de este procedimiento produjera un
aumento de la supervivencia a costa de pacientes gravemente discapacitados ha siso una fuente
importante de discusion. Sin embargo, los resultados de ensayos recientes han demostrado que cuando
se utiliza selectivamente, el procedimiento no s6lo aumenta el nimero de supervivientes, sino también
el nimero de pacientes con un resultado funcional favorable.

En relacion a los pacientes con traumatismo craneoencefalico en los que la craniectomia puede
suponer la supervivencia en ocasiones con graves secuelas, se hace pertinente un analisis muy
cuidadoso.

La dificultad primordial radica en evaluar con un grado de precisién aceptable la gravedad de la
lesién cerebral, para de esta forma evaluar el resultado clinico méas probable después de la realizacion
de una craniectomia descompresiva.

Es interesante comentar que el modelo de prediccién de pronostico establecido por los
colaboradores del CRASH ha sido (til para intentar hacer frente a este problema. Se ha elaborado a
partir de datos recogidos de 10.000 pacientes de este estudio, en el que se investigaron si los esteroides
eran beneficiosos para los pacientes con TCE. Si bien los resultados de la prueba fueron negativos, los
numerosos datos clinicos recogidos permitieron a los investigadores combinar los indicadores de
prondstico ya conocidos (edad, GCS inicial, la reaccidn pupilar, lesiones extracraneales y hallazgos
radioldgicos) para establecer un modelo de prediccion que ha sido internamente y externamente
validado. EI modelo proporciona un porcentaje de riesgo de pronéstico desfavorable (definida por la
escala de resultado de Glasgow) a los 6 meses de seguimiento después de una lesién cerebral
traumatica. En un estudio publicado recientemente comparando el resultado predicho con resultado
observado en una cohorte de 147 pacientes que habian recibido una craniectomia descompresiva como
tratamiento de una lesion cerebral traumatica grave, se demostrdé que la prediccion de prondstico
desfavorable puede servir como un indice indirecto de la gravedad de la lesion. (Honeybul S. Gillet
GR KM Ho, Lind CRP 2012)

Una prediccion de un pronoéstico desfavorable (o indice de gravedad de la lesion) > 80% significa
que el resultado més probable a los 18 meses de seguimiento seria una discapacidad grave en la
mayoria de los supervivientes. El objetivo de este estudio es el de comparar los requerimientos
sanitarios a largo plazo entre los dos grupos de pacientes:

1. Las personas con un riesgo estimado de un desenlace desfavorable de <80%.
2. Las personas con un riesgo predicho de un resultado desfavorable de > 80%.

Ingresaron un total de 2532 pacientes adultos y pediatricos con neurotrauma en dos centros de
adultos y un hospital pediatrico del oeste de Australia entre 2004 y 2009. De un total de 2189
pacientes adultos con neurotrauma tratados durante el periodo de estudio, 164 requirieron
craniectomia descompresiva, siendo unilateral (n = 79) o bilateral (n = 85). Entre toda la cohorte, a los
18 meses de seguimiento: 65 pacientes habian logrado un buen resultado, 25 fueron moderadamente
discapacitados, 31 estaban severamente discapacitados, 5 estaban en un estado vegetativo permanente
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y 29 habian fallecido. En nueve pacientes no se obtuvo el resultado a los 18 meses. La comparacion de
las necesidades de recursos entre los pacientes con un < 80% de riesgo de resultado desfavorable y
aquellos con un > 80% reveld diferencias significativas (tabla 1).

Table 1 Comparison of designation at 18 months after decompressive craniectomy between patients
with a prediction of an unfavourable outcome of <80% and those with a prediction of >80%

Prediction of an unfavourable outcome

Glasgow Outcome Scale, n (%) >80% (n=43) <80% (n=121) p Valuet
ICU stay*, days (SD, IQR) 13 (5, 10—-16) 12 (6, 9—15) 0.334
Acute hospital ward stay®, days (SD, IOR) 120 (81, 55—186) 43 (41, 19-50) 0.00
Rehabilitation or nursing home stay after 316 (150, 167—456) 12 (102, 11—-100) 0.001
acute hospital stay*, days (SD, IOR)
Total stay in hospital rehabilitation®, nursing 449 (162, 294—548) 127 (133, 46—160) 0.0
home, days (SD, IQR)
Destination at 18 months, n (%)

Dead 18 (42) 11 (8) 0.00

Nursing home 19 (44) 7 (6)

Rehabilitation 0 (0} 1(1)

Home 6(14) 102 (83)

*Only survivors were analysed.
+Non-parametric tests (Mann—Whitney or % test).
ICU, intensive care unit.

Entre los 43 pacientes con un riesgo estimado > 80%, de los 24 pacientes que sobrevivieron, sélo
tres (12,5%) tuvieron un resultado favorable (GOS de buen resultado o discapacidad moderada). Sin
embargo, a pesar de ser independientes los tres permanecieron con discapacidad moderada. De los

otros 21 supervivientes (49%) o estaban severamente discapacitados o en estado vegetativo (tabla 2).

Table 2 Comparison of observed outcome at 18 months after decompressive craniectomy between
patients with a prediction of an unfavourable outcome of <80% and those with a prediction of >80%

Prediction of an unfavourable outcome

Glasgow outcome Scale, n (%) >80% (n=42) <80% (n=113)
Good outcome (back to work/study) 0 (0) 65 (54)
Moderately disabled (independent but unable work/study) 3(7) 22 (18)
Severely disabled (fully dependent) 17 (40) 14 (12)
Vegetative {unaware of surroundings) 4 (9) 1(1)

Dead 18 (42) 11 (9)

De entre los 121 pacientes con un riesgo estimado <80%, 102 (83%) habian vuelto a casa. Sélo
siete (6%) requieren atencién clinica en casa y un paciente se mantenia en rehabilitacion.

En medicina critica es relativamente frecuente sumergirse en situaciones que son guiadas segun
“la regla del rescate” (Jonsen), en éstas impera "el impulso a rescatar a personas identificadas en
peligro inmediato sin importar el costo". Ejemplos clasicos son los esfuerzos desarrollados en la
busqueda de un marinero perdido en el mar o los heroicos intentos destinados a rescatar a alguien de
un edificio en llamas. Esta moralidad de rescate se materializa en la atencion médica y describe el
imperativo ético encaminado a salvar una vida individual, incluso cuando los recursos necesarios son
enormes y pueden generar desequilibrios en términos de una asistencia global a una comunidad. En el
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seno de un sistema de salud en el que salvar vidas es, l6gicamente considerado, de importancia
primordial, es relativamente facil reivindicar y justificar “la regla del rescate” como un argumento
moral al considerar la craniectomia descompresiva en pacientes con TCE graves. Si partimos de la
idea radical de que el deseo de cada persona de sobrevivir debe considerarse como fundamental, es
dificil sustraerse a esta idea de rescate. Sin embargo, el problema ético se hace patente cuando, al dar
prioridad absoluta a preservar la vida, sacralizando el valor de ésta no valorando la posible calidad de
ésta, se genera un riesgo elevado de supervivencia con graves secuelas a la vez que se perjudica la
disponibilidad de recursos para otros pacientes.

Es innegable que existen momentos de la evolucion, en el que una lesion cerebral traumatica es
tan grave, que el resultado probablemente seria inaceptable para la persona a la que se realiza el
procedimiento y el costo a largo plazo para la comunidad podria ser mayor que el beneficio ofrecido.
Estas consideraciones obligan a ejercer un juicio muy cuidadoso al elegir la conducta a seguir.

PREDICCION PRONOSTICA Y RESULTADO A LARGO PLAZO. TOMA DE DECISIONES.

Al solicitar el consentimiento para proceder a una craniectomia descompresiva por TCE grave se
debe tener en cuenta cual seria la decisién o deseo del paciente si éste pudiese participar en la
decision. Las discusiones con los representantes del paciente, la mayoria de ocasiones con un
importante componente emocional, habitualmente consideran primordialmente la supervivencia o la
muerte, minimizandose resultados intermedios que no son tenidos demasiado en cuenta,
principalmente la supervivencia a largo plazo con una discapacidad grave. Secuelas de gran magnitud
generadoras de unas limitaciones que se podrian considerar inadmisibles por el propio paciente, se han
definido como una situacién de riesgo inaceptable. (RUB: Risk of de Unaceptable Badness). Gillet
GR. 2001

Las discusiones en el &ambito de cuidados intensivos tienen una importantisima carga emocional y
con relativa facilidad se simplifican mediante expresiones concluyentes tales como "la familia quiere
que se haga todo lo posible". Esta situacion puede ser interpretada de diversas maneras, obviamente, la
craniectomia estara en muchas ocasiones perfectamente indicada contribuyendo a conseguir una
supervivencia sin secuelas o si éstas existen, seran compatibles con una calidad de vida que pueda ser
considerada correcta por el paciente. En otras ocasiones la discusion merecera ser ampliada |,
considerando que el "mejor" tratamiento podria consistir en no intervenir, siendo indispensable
mantener una cuidadosa valoracién con la familia y ocasionalmente con otros colegas que puedan
cuestionar el no realizar la cirugia descompresiva encaminada a salvar la vida a cualquier precio.

Si hay una prediccion de un resultado desfavorable de >80%, y el paciente sobrevive es probable
que permanezca gravemente discapacitado. Un modelo matematico, si bien limitado, si constituye un
indice preciso de la gravedad de la lesion y puede ser (til en la prestacion de causa para hacer una
pausa y considerar las implicaciones a largo plazo de la intervencion quirtrgica para “salvar la vida”,
pero que no es reparadora.

LA REGLA DE RESCATE

Analizando la situacion de personas jovenes con un TCE grave y una prediccion de un resultado
desfavorable de <80%, es dificil no invocar “la regla del rescate” y proceder a una craniectomia
descompresiva, a pesar de la posibilidad de una discapacidad severa a largo plazo y la posterior
implicacion a largo plazo de consumo de recursos. Sin embargo, si la prediccion supera el 80%, el
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resultado méas probable si el paciente sobrevive, es la discapacidad severa y dependencia a largo plazo
de recursos médicos y de enfermeria.

No obstante debe tenerse en cuenta que las posibles predicciones ayudan en la toma de
decisiones, pero no otorgan una certeza absoluta desde el punto de vista médico, existirdn pacientes
cuya prevision es favorable y su evolucion no serd satisfactoria y por el contrario en ocasiones con
malas perspectivas la evolucion serd mejor a la esperada, en el &mbito ético también estamos sujetos a
incertidumbre y no puede esperarse a una certeza absoluta totalmente inalcanzable. Es fundamental ser
muy cuidadoso al establecer la conducta a seguir, que debe ser valorada desde el equipo asistencial
conjuntamente con la familia del paciente ya que conocen los valores y deseos del paciente o a través
de sus voluntades anticipadas si éstas han sido manifestadas.

Para concluir la exposicion podemos citar a Peter Singer que dice:
La tecnologia crea un imperativo: ““Si podemos hacerlo lo haremos”
La ética se pregunta “podemos hacerlo, pero ;deberiamos hacerlo?
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INTRODUCCION A LA CURVA DE DISOCIACION DE LA
HEMOGLOBINA'Y DE LA AFINIDAD DEL OXIGENO
POR LA HEMOGLOBINA.

EL EFECTO BOHR

Marilyn Riveiro

UCI Traumatologia

Unidad de Neurotraumatologia y Neurocirugia
Hospital Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

ESTRUCTURA DE LA HEMOGLOBINA

La hemoglobina es una proteina tetramérica constituida por dos pares de cadenas polipeptidicas,
dos oy dos B (HbA), dos oy dos & (HbA,), dos a y dos y (HbF), cada una de ellas unida de forma
covalente a un grupo hemo formado por una protoporfirina que contiene un atomo de hierro en el
centro. Este &tomo de hierro es el que se une al oxigeno de forma reversible. (Fig.1)

Grupo hemo

Fig.1

La hemoglobina tiene dos “estados”: Cuando el globulo rojo llega al capilar pulmonar antes de
unirse al oxigeno se llama desoxihemoglobina (forma tensa). Después de unirse al oxigeno se
denomina oxihemoglobina (forma relajada).

La forma desoxigenada tiene una configuracion en el espacio méas tensa y las uniones de las
cadenas polipeptidicas que forman las globinas son estrechas, por lo tanto se requiere que el oxigeno
genere “presion” para romper estas uniones. Ademas hay interacciones entre las globinas y por tanto
los cuatro grupos hemo no acttan de forma independiente, de modo que después de unirse la primera

mol
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écula de oxigeno se produce un cambio conformacional que hace que la hemoglobina se vuelva mucho
maés afin a este gas y se facilita la entrada de las moléculas siguientes. Este fendbmeno se denomina
Unidn cooperativa o cooperatividad positiva y tiene como consecuencia que la curva de disociacién
de la hemoglobina sea sigmoidea. Cuanto mas fuerte sea la cooperatividad mayor sera la
sigmoidalidad.

FUNCION DE LA HEMOGLOBINA

La hemoglobina es el principal medio de transporte de oxigeno en la sangre, cada gramo de
hemoglobina es capaz de transportar 1.36 ml de O, (15 g de Hemoglobina se combinan con 1.36 ml
O,/ 100 ml de plasma , es decir 20.4 ml de O, /100 ml de plasma).

El volumen de oxigeno disuelto en plasma a una determinada temperatura es directamente
proporcional a la presion parcial (tensidn) de oxigeno ejercida siguiendo la Ley de Henry. A una
temperatura de 37°C el coeficiente de solubilidad para el oxigeno en sangre es de 0.000031 cc O, /mm
Hg/ ml sangre. A una PaO, de 100 mmHg el volumen de Oxigeno disuelto en 100 ml de sangre es 0.31
ml.

Dado que el contenido arterial de Oxigeno (CaO,) total en condiciones normales es de 20 ml/dl el
oxigeno disponible para los tejidos se encuentra en forma disuelta solamente en un 1.5%.

Si no existiera la hemoglobina el gasto cardiaco necesario para proveer un adecuado transporte de
oxigeno (250 cc/min) deberia ser de 80 L/min.

CURVA DE DISOCIACION DE LA HEMOGLOBINA

La curva de disociacion de la hemoglobina se constituye sometiendo las muestras de sangre a
presiones de oxigeno crecientes manteniendo constantes la Temperatura (37°C) y la presion arterial de
CO, (35— 45 mmHg).

Sangre
arterial
e T : 20 ml 0,/100ml
75% E
_________ - : |
it : em ! Contenido de O, (mlO2/100ml)
hemoglobina (%) R e :
50% [T i :
]Pso ' :
| ! !
I ! :
I i E
! : i i
Oz (mmHg
40  60mmHg 100mmyg POz (mmHa)
Cooperatividad
positiva Fig2

La curva de disociacion de la hemoglobina es uno de los elementos méas representativos de la
funcidn respiratoria de la sangre. Su analisis matematico es muy complejo porque existen muchos
factores que pueden influir en la reaccion entre la hemoglobina y el oxigeno.
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Aspectos importantes de la curva de disociacién de la oxihemoglobina

La curva de disociacién de la hemoglobina muestra el comportamiento de la saturacion de la
hemoglobina en relacién con la pO,. Cuando la pO, es baja la saturacion también lo es.

A medida que el oxigeno disuelto se une a la hemoglobina, ésta se hace més afin y se facilita la
entrada de més moléculas de oxigeno, este fenémeno denominado cooperatividad positiva explica el
ascenso inicial mas lento seguido de un ascenso mas rapido, haciéndose la curva mas vertical. (Fig.2)

La pO, en sangre venosa es de 40 mmHg y la satO, del 75%
La pO; en sangre arterial es de 100 mmHg vy la satO, es del 97%

A medida que la hemoglobina se va saturando la curva se va aplanando, por ello aunque
aumentemos el aporte de oxigeno no mejoraremos la saturacion de la hemoglobina. Por otra parte, un
descenso de la pO, desde 100 mmHg hasta 60 mmHg no implica una caida importante de la saturacién
de hemoglobina. Ahora bien, un descenso por debajo de 60 mmHg de oxigeno provocaria una caida
drastica de la saturacion de la hemoglobina.

Se denomima Psp a la pO, a la cual la hemoglobina esta saturada al 50% y normalmente es de
alrededor de 27 mmHg. Este parametro nos resulta Gtil para evaluar la afinidad de la Hemoglobina por
el oxigeno.

Condiciones metabdlicas que afectan ala curva de disociacion de la hemoglobina

El aumento de la concentracién de protones o la Pco, , €l aumento de la temperatura y de la
concentracion de 2,3-DPG dentro del eritrocito desvian la curva de disociacion de la hemoglobina
hacia la derecha. Esto significa que en relacion a la curva normal, a igual pO, la hemoglobina estara
menos saturada, tendrd una menor afinidad (Pso > 27 mm Hg) y por tanto descargara mejor el O, en
los tejidos. (Fig 3)

La fiebre aumenta la demanda metabdlica y las células necesitan mas oxigeno, por tanto si se
disminuye la afinidad de la hemoglobina por el O, se facilitara la entrega de éste. El aumento de
temperatura que experimentan los muasculos durante el ejercicio favorece la descarga local de oxigeno.

El efecto Bohr consiste en la disminucion de la afinidad debida a la acidez producida por un
aumento de la Pco, . EI CO, por si mismo ya produce una cierta disminucion de la afinidad pero la
mayor parte del efecto Bohr es debido al efecto de los H* . El efecto Bohr representa una ventaja
fisiologica ya que favorece la descarga de oxigeno a los tejidos metabolicamente méas activos

En determinadas condiciones fisioldgicas para obtener un transporte 6ptimo de oxigeno y una
adecuada utilizacion del mismo, la curva de disociacion de la hemoglobina deberia estar desplazada
hacia la izquierda durante su paso por los pulmones , asegurando un CaO, 6ptimo, Yy desplazarse a la
derecha en la microcirculacion, asegurando una pO, adecuada a las necesidades de los tejidos.

A veces se necesita una extremada desviacion hacia la izquierda de la curva para asegurar la
supervivencia, como es el caso del bebé durante el parto (pO, 22-25 mmHg con Sat O, 60-70%)
gracias a la HbF, asi como en los montafieros que alcanzan grandes altitudes sin el aporte de oxigeno
suplementario, en este caso la desviacion a la izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina
se consigue gracias a una alcalosis.
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EL EFECTO BOHR

El efecto Bohr es una propiedad de la hemoglobina descrita por primera vez en el afio 1904 por el
fisidlogo danés Christian Bohr.

El CO, producido en los tejidos pasa a la sangre y el 90% entra en el glébulo rojo, donde se une
al H,O produciendose H,CO;.

El acido carbdnico se disocia en HCO; y H'. EI H' se une a la desoxihemoglobina generandose
HbH™ El HCOj5 difunde a través de la membrana del eritrocito intercambiandose en parte con el cloro,
asi se transporta la mayor parte del CO,, el resto se transporta disuelto y formando carbaminoHb.

(Fig.4)

En el pulmén ocurre el mismo proceso pero a la inversa, el Oxigeno se une a la desoxiHb
generandose H* . El HCOj3 pasa de la sangre al glébulo rojo y sale el Cloro. EI H* se une al HCOy’
formandose el &cido carbdnico, que se desdobla en CO, y H,0. El CO, es exhalado y el agua sale a
favor de gradiente

GLOBULOROJO lasma tejido
H* .}g.>\t{”%‘
HCOs HCO5"
cr a
1 Chloride shift
€O, + H,0 CO, T CO;
Fig.4

Www.neurotrauma.com



Marilyn Riveiro 87

BIBLIOGRAFIA

w

© © N o a &

10.

Bases fisiologicas de la practica médica. Best and Taylor.
Fisiologia animal. L Palacios. Ed UB

A mathematical model of the oxyhemoglobin dissociation curve of human blood and of the oxygen partial pressure
as a function of temperature. Siggaard-Andersen. Clin Chem 1984;30 (10) 1646-51

The oxyhemoglobin dissociation curve. Robert N Sladen et al. Int Anest Clin 1981,19,issue 3, 39-70.
Bohr C Skand Arch Physiol 1904, 16, 402

The oxyhemoglobin dissociation curve in critical illness. Morgan. C C Resusc 1999 Mar:1 (1):93-100
Hemoglobin structure and respiratory transport. MF Perutz. Scientific American 239 (6)

New look at the oxyhaemoglobin dissociation curve. R Beasley. The Lancet 2006 vol 367, April 8: 1124

Effect of extreme metabolic acidosis on oxygen delivery capacity of the blood. An in vitro investigation of changes
in the oxyhemoglobin dissociation curve in blood with pH values of approximately 6.30. HE Refsum. Crit Care
Med 1997 vol 25(9), Sept :1497-1501

Oxygen status of arterial and mixed venous blood. O Siggaard-Andersen. Crit Care Med 1995, vol 23(7), Jul:1284-
1293

XV Simposium internacional de neuromonitorizacién y tratamiento del paciente neurocritico



METABOLISMO ENERGETICO CEREBRAL.
INTRODUCCION A LA GLICOLISIS AEROBIA Y ANAEROBIA

Introduccién

Ruth Prieto
Servicio de Neurocirugia
Hospital Virgen de La Salud, Toledo

El cerebro es el érgano mas complejo del
organismo que se caracteriza por su elevadisimo
grado de especializacion estructural y funcional.
Considerado de forma global, supone el 2% del
peso total del cuerpo pero necesita consumir el

25% del total de la glucosa utilizada por el
organismo para asegurar un funcionamiento
cerebral adecuado. En lineas generales, la
glucosa puede considerarse como el principal
substrato energético del cerebral.

En el cerebro, al igual que en el resto de los érganos la glucosa puede seguir diferentes rutas
metabdlicas. No obstante, en el cerebro la glucosa se oxida casi por completo en CO, y agua a través
de la glucolisis, el ciclo del acido tricarboxilico (ATC) y la fosforilacién oxidativa asociada dando
lugar a 38 moléculas de ATP por cada molécula de glucosa consumida. La glucolisis o via de
Embden-Meyerhof es el metabolismo de glucosa en piruvato. En condiciones anaerobias el piruvato se
convierte en lactato para regenerar la nicotinamida adenina dinucle6tido (NAD+) que es fundamental
para mantener el flujo glucolitico. En condiciones aerobicas el piruvato se oxida completamente a
través del ciclo del ATC y de la fosforilacion oxidativa a CO, y H,O. Las formas reducidas de
nicotinamida adenina dinucleétido y flavina adenina dinucledtido (NADH y FADH2) obtenidas en el
ciclo del ATC transfieren sus electrones a las moléculas de O, a través de la cadena mitocondrial de
transferencia de electrones para producir ATP en el proceso de fosforilacion oxidativa.

Figura 1. Metabolismo oxidativo de la glucosa: glucolisis (a), ciclo
del &cido tricarboxilico (b) y fosforilacion oxidativa (c).

A nivel experimental el consumo real de un determinado substrato en el cerebro se calcula
comparando su cantidad en la aferencia arterial y en el drenaje venoso; es decir, mediante la diferencia
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arterio-venosa. El consumo de glucosa en el cerebro, calculado por este método de diferencia
arteriovenosa, es de 31 mmol por 100 gramos de tejido cerebral por minuto. Esta cantidad es
ligeramente superior a la calculada si se consumiera hipotéticamente de forma completa por la via
oxidativa. Si el metabolismo de la glucosa fuera completamente oxidativo, la relacion entre el
consumo de O, y la produccion de CO,, conocido como cociente respiratorio, seria aproximadamente
1. Puesto que la glucosa tiene seis atomos de carbono, se necesitarian 6 mmol de oxigeno para oxidar
completamente 1 mmol de glucosa. Dado que el consumo del oxigeno es de 160 mmol por gramo de
tejido cerebral por minuto, la cantidad de glucosa que se oxidaria completamente es de 26 mmol por
100 gramos de tejido cerebral por minuto (160:6), frente al consumo real que es de 31 mmol. Esta
diferencia de 5 mmol sugiere que parte de la glucosa se consume por la via no oxidativa a lactato (Fig.
2).

Glucosa

VIA

VIA
AEROBICA

ANAEROBICA . . L o
Figura 2. Metabolismo oxidativo y no oxidativo de la glucosa.

Globalmente la glucosa se metaboliza prioritariamente por la via
oxidativa, a través de la glucolisis, ciclo del &cido tricarboxilico y
fosforilacion oxidativa. La glucolisis tiene lugar en el citoplasma celular
mientras que el ciclo del &cido tricarboxilico y la fosforilacion oxidativa
tienen lugar en las mitocondrias celulares.

lucolisis

2 Lactato + 2 ATP {icla acido tricarboxilico

\Fosfor'i lacidn oxidativa

CO, + agua + 38 ATP

Los requerimientos energéticos del cerebro se elevan de forma transitoria y especifica tanto a
nivel temporal como espacial en aquellas regiones activas en cada momento. Se ha demostrado que
existe un estricto acoplamiento entre la actividad cerebral y el flujo sanguineo cerebral. La
importancia de las células gliales en el metabolismo cerebral y en el acoplamiento metabélico-
funcional estd adquiriendo cada vez mas importancia. Las células gliales presentan prolongaciones
especializadas que rodean tanto las terminales sinapticas como los capilares cerebrales. Esto implica
gue los astrocitos por un lado, detectan la actividad neuronal y por otro lado, suponen la primera
barrera celular con la que se encuentra la glucosa cuando entra en el parénquima cerebral (Fig. 3-a).
En concreto, la base molecular del acoplamiento entre la actividad neuronal y la utilizacion de glucosa
en el cerebro es la estimulacién del consumo del glucosa en los astrocitos secundaria a la elevacion del
contenido de glutamato que se produce transitoriamente durante la actividad sinéptica (Fig. 3-b). El
glutamato liberado al espacio extracelular desde las terminales neuronales despolarizadas es captado
por los astrocitos, para recuperar la composicion normal del espacio extracelular. La entrada de
glutamato en los astrocitos se acompafia de la entrada del i6n sodio. Con el objetivo de expulsar el
exceso de sodio intracelular, los astrocitos activan las ATPasas Na+K+, que necesitan ATP, y que
secundariamente estimula la glucolisis para obtener ATP rapidamente. La energia necesaria se obtiene
metabolizando la glucosa por la via glucolitica. El lactato obtenido pasa a las neuronas para oxidarse
completamente. Estudios recientes realizados in vivo con espectroscopia de RM han demostrado que
las areas funcionalmente activas se caracterizan por un aumento transitorio en el contenido de lactato.
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Astrocito

Sinapsis

®
o
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glutamatérgica

Figura 3. Acoplamiento metabolico-funcional neuro-glial. Las unidades funcionales del cerebro estan constituidas por los
astrocitos que rodean con sus prolongaciones los capilares por un lado y las terminales sinapticas de las neuronas por otro (a).
La base molecular del acoplamiento metabdlico-funcional consiste en que el glutamato liberado por las terminales sinapticas
es captado por los astrocitos en los que activa el consumo de glucosa a través de la glucolisis.
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APORTACIONES DEL EEG CONTINUO AL MANEJO DEL
PACIENTE CON UN TCE PEDIATRICO

Romy Rossich, Laura Gil, Joan Balcells
Medicina Intensiva Pediatrica
Hospital Universitario Vall d’Hebron Barcelona

Introduccion

El electroencefalograma de  amplitud e Detectar de crisis epilépticas convulsivas o no
integrada o0 electroencefalograma  continuo convulsivas
(EEGc) es un método de monitorizacion continua e Titular el tratamiento con coma barbitdrico
de la actividad cerebral que aporta datos » Detectar complicaciones isquémicas
relevantes en la asistencia al traumatismo craneo- * Monitorizar y detectar precozmente

complicaciones durante la hipotermia

encefalico (TCE) grave pediatrico. Es util para: e
terapéutica

EL EEGC

Se fundamenta en una simplificacion del EEG 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. La sefial electroencefalogréfica se procesa mediante la aplicacién de:

e un filtro de sefial de banda asimétrica que atenla la actividad inferior a 2Hz y superior a 15Hz; y
simplifica y minimiza los artefactos

e compresion semilogaritmica: lineal entre 0 y 10mcV y logaritmica entre 10 i 100mcV. Esta
visualizacién semilogaritmica aumenta la identificacién de cambios en la actividad de bajo voltaje y
evita sobrevalorar la de alto voltaje.

e visualizacion a tiempo comprimido

La informacion se almacena en formato digital y la sefial se puede revisar retrospectivamente
tanto en formato comprimido como en convencional.

El ancho de banda de la sefial del EEGc refleja las variaciones entre la amplitud minima y
maxima del EEG. La interpretacion del EEGc se realiza mediante la identificacion patrones
relativamente simples segdn el valor de la amplitud minima y maxima." Se definen los siguientes
patrones:

- CONTINUO: amplitud minima >5mcV y maxima > 10mcV

- DISCONTINUO: amplitud minima variable y inferior a 5 mcV; y maxima superior a 10mcV

- BROTE-SUPRESION: actividad de base discontinua con amplitud minima sin variabilidad a 0-
1mcV y brotes con amplitud >25mcV

Autora de correspondencia: R. Rossich, correo-e: rrossich@gmail.com
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- BAJO VOLTAJE: patron continuo de muy bajo voltaje ( <SmcV)
- PLANO-INACTIVO: trazado isoeléctrico inferior a 5mcV
- CRISIS COMICIALES: aumento brusco de la amplitud maxima u minima

Existe cierta limitacion técnica en su aplicacion relacionada con la utilizacion de sélo dos canales,
pero se gana la posibilidad de valorar continuamente a largo plazo las tendencias y los cambios en la
actividad electrocerebral 2

CRISIS EPILEPTICAS CONVULSIVAS

Las crisis epilépticas post-traumaticas son frecuentes en edad pediatrica. Recientemente Liesemer
y col.” han publicado un estudio retrospectivo, observacional, donde se evaluaron mas de 275 nifios de
edades entre 0 y 15 afios con TCE moderado-grave. Un 12% presentaron crisis comiciales
postraumaticas precoces, de ellos el 68% las presentd durante las 12 primeras horas post-traumatismo.
Se identificaron como factores de riesgo la presencia de hipoxia pre-hospitalaria, edad <2 afios, trauma
no-accidental, TCE grave y hemorragia subdural. El tratamiento anticomicial fue protector contra las
crisis postraumaticas precoces. Se sugiere la importancia de monitorizar desde el ingreso con EEGc
los pacientes con factores de riesgo y sin tratamiento profilactico, para detectar y tratar las crisis de
manera precoz.

Segln las Gltimas recomendaciones de la Brain Trauma Fundation, se recomienda con un nivel
de evidencia Ill, valorar el tratamiento profilactico anticomicial con fenitoina en pacientes con TCE
grave.* Si no se administra ningin farmaco con actividad anticomicial y la clinica puede estar
artefactuada, parece prudente considerar la monitorizacion con EEGc.

CRISIS EPILEPTICAS NO CONVULSIVAS Y ESTATUS EPILEPTICO NO CONVULSIVO

Las crisis epilépticas no convulsivas (CENC) y el estatus epiléptico no convulsivo (EENC) se
caracterizan por presentar signos criticos electroencefalogréficos sin clinica convulsiva. Puesto que no
hay convulsiones clinicamente evidentes, su deteccidn requiere por definicion un registro de EEG. Los
registros deben ser prolongados (24 horas) ya que segin Avend y col. sélo en la mitad de nifios que
presentan CENC, éstas se diagnostican con un registro de 1 hora, el resto precisan registros de 24
horas.® Los pacientes menores de 18 afios (sobre todo los recién nacidos y lactantes) presentan mayor
riesgo que los adultos de EENC.

El impacto del EENC en el prondstico neuroldgico es confuso. Existen estudios en adultos y
neonatos que relacionan su presencia con un peor prondstico neuroldgico. También se ha objetivado
que su presencia es un factor de riesgo independiente de atrofia cerebral en pacientes postraumaticos.®
Pero no hay estudios que demuestren que su deteccion y tratamiento mejore el prondstico. Se sugiere
que se necesita una deteccion y tratamiento efectivo rapido para mejorar su pronostico. EI EEGc puede
ser de gran utilidad, ya que el EEGc ha demostrado una sensibilidad y una tasa de falsos positivos
aceptable en la identificacion de CENC y EENC en nifios criticos. >’
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BARBITURICOS

Los barbitdricos son un tratamiento a considerar la HIC refractaria. Cuando se induce el coma
barbitdrico, el EEGc nos aporta informacion relevante respeto a la actividad cerebral y la efectividad
del tratamiento. Se puede utilizar para titular la dosis para obtener el patrén de brote-supresion. Una
abolicion superior de actividad cerebral no estd correlacionada con disminucion de la presion
intracraneal (PIC) y se asocia un alto riesgo de hipotension arterial sistémica e hipoperfusion cerebral.?

ISQUEMIA

Cambios en el flujo sanguineo cerebral (FSC), modifican la actividad eléctrica cerebral. Cuando
el FSC disminuye de manera significativa, se pierden las frecuencias rapidas del EEG (8-14Hz).
Posteriormente aumentan las lentas (4-7 Hz). Si el FSC continua disminuyendo nos acercamos al
umbral de la isquemia y frecuencias mas lentas aumentan (1-4 Hz). Si disminuye mas, se supera el
umbral del infarto, aparece un ritmo silente y el dafio celular es irreversible. Por lo que, en principio,
en la transicion entre la isquemia y el infarto, existe una oportunidad terapéutica para impedir la
muerte neuronal .’

El EEG cuantitativo utiliza la transformacion de Fourier para convertir la amplitud, frecuencia y
ritmicidad del EEGc en valores numéricos, ratios o porcentajes. Existen multitud de pardmetros
obtenidos mediante EEG cuantitativo que objetivan el enlentecimiento o atenuacién de las frecuencias
rapidas del EEG y que se correlacionan con la severidad del infarto, los hallazgos radiol6gicos y la
respuesta al tratamiento.® Por ejemplo, Vespa y col. han descrito que se produce una reduccion de la
variabilidad de theta—alfa antes de la aparicion clinica de vasospasmo en pacientes con hemorragia
subaracnoidea.’ Por lo que, el EEG cuantitativo podria ser de gran utilidad en detectar precozmente
una disminucién critica del FSC durante el tratamiento de la hipertension intracraneal (HIC) y
alertarnos de complicaciones de tipo isquémico que nos sugeririan repetir pruebas de neuroimagen o
modificar el tratamiento.

HIPOTERMIA TERAPEUTICA

Segun las ultimas recomendaciones de la Brain Trauma Foundation, se puede considerar la
utilizacion de la hipotermia moderada (33-34° C) para el control de la PIC, si se inicia durante la
primeras 8 horas post-TCE grave y se mantiene hasta las 48 horas.4 Durante la hipotermia terapéutica,
los pacientes estdn ventilados mecénicamente, sedados y se administran relajantes musculares
intermitentemente. Como consecuencia, su exploracion clinica neurolégica es limitada durante los
primeros dias. El EEGc nos puede alertar de la presencia de crisis epilépticas y de complicaciones
locales (aparicion de asimetrias en el trazado)."*

Por otro lado, el EEGc ha demostrado en adultos sometidos a hipotermia después de un paro
cardiorrespiratorio, que puede aportar informacion relevante respecto al prondstico neuroldgico.” En
neonatologia, los ultimos estudios revelan que el patron inicial de EEGc en los recién nacidos con
encefalopatia hipoxico-isquémica sometidos a hipotermia no aportan informacion prondstica. Se
necesitan mas estudios en edad pediétrica para valorar si el EEGc puede aportar informacion sobre el
prondstico neurolégico de los pacientes post-TCE grave.*
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CONCLUSIONES

El EEGc en el TCE grave nos aporta informacién relevante que nos podria ayudar a:

- objetivar precozmente la presencia de actividad epiléptica convulsiva o no convulsiva, que nos
puede sugerir cambios en el tratamiento anticomicial

- ftitular el tratamiento de la HIC con barbitdricos

- detectar precozmente complicaciones de tipo isquémico

- monitorizar y detectar precozmente complicaciones durante la hipotermia terapéutica
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TIPO DE PRESENTACION: ORAL

GRUPO OXIGENACION CEREBRAL

PAPEL DEL ACEITE DE OLIVA VIRGEN EXTRA EN EL
DANO OXIDATIVO INDUCIDO POR ACIDO 3
NITROPROPIONICO EN UN MODELO DE DANO
NEURONAL EN RATAS WISTAR

Antonio JesUs Pontes Moreno, Domitila Jiménez Laredo, Noelia

Mufoz Guillen, Rafael Le6n Lépez, Manuel Porras Pantojo,
Rafael Guerrero Pabon

Hospital Universitario Reina Sofia, Cérdoba

Objetivos

Evaluar el papel de dietas ricas en &cidos grasos
monoinsaturados en la reparacion del dafio neural tras
una lesidn cerebral inducida quimicamente, a través de
la mejora de los productos de estrés oxidativo, asi
€OMO Su accidn neuroprotectora.

Material y métodos

Estudio experimental en ratas Wistar macho,
sometidas a dafio neuronal mediante 20 mg/kg de
acido 3 nitropropiénico (3NP) durante 4 dias,
causando dafio neuronal mediante la inhibicion del
ciclo de Krebs y la cadena de trasporte electrénico. Se
establecen 8 grupos (Grafico 1 y 2). Las dietas son
administradas durante 10 dias previos o posteriores al
dafio neuronal, constituyendo el AOVE el 10% de la
dieta, e HT a dosis de 2,5 mg/kg. Posteriormente se
sacrifican, analizando los productos de peroxidacion
lipidica, glutation reducido (GSH) y succinato
deshidrogenasa (SDH) en hemisferios cerebrales y
nlcleo estriado comparando los distintos grupos. Se
analiza mediante andlisis de varianza de una via
(ANOVA), corregido con la prueba HSD de Tukey,
con significacién estadistica p <0,05. Resultados
expresados como media = D.E.

Resultados

El grupo de dafio neuronal (3NP) muestra un aumento
significativo de productos de la oxidacién lipidica,
tanto en ndcleo estriado como en hemisferios
cerebrales (p<0,01), asi como una disminucion
importante de los niveles de GSH y SDH. Los efectos
de las distintas dietas, se muestran en la Tabla 1,
mostrando un mayor efecto sobre la GSH si se
administraban los tratamientos previos al dafio
neuronal. El efecto sobre la peroxidacion lipidica,
mostraba mayor reduccion del dafio oxidativo cuando
AOVE e hidroxitirosol eran suministrados tras la
lesion, consiguiendo la mejoria de los productos de
oxidacién lipidica y mejoria de la neuroplasticidad.

Conclusiones

AOVE e hidroxitirosol ejerce un fuerte efecto
antioxidante en un modelo animal de dafio neuronal
inducido por 3NP. Entre ambos no existe diferencias
estadisticas  significativas, posiblemente por la
concentracion de hidroxitirosol administrada (10 veces
la dosis dietética humana). Presentando mayor poder
antioxidante tras la inyeccion de 3NP.

Nuestros resultados, apoyan la hipotesis de las
propiedades antioxidantes del AOVE en el modelo
animal de dafio oxidativo por 3NP; recuperando
niveles de GSH y reduciendo el grado de oxidacién
lipidica.

Palabras clave: Dafio neuronal quimicamente
inducido, acido 3 nitropropionico, estress oxidativo
neuronal

GRUPO: HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

TRIPLE H EN EL VASOESPASMO TRAS HSA: DE LA
TEORIA A LA PRACTICA CLINICA

Moises Sanchez Pérez, Felipe Belmonte Ripollés, Maria
Dolores Escudero Mujica, Maria Candelaria Ruiz Garcia,
Raquel Montiel Gonzalez, Patricia Lopez Fajardo

Hospital Universitario Nuestra Sefiora de la Candelaria, Santa
Cruz de Tenerife

Introduccién:

Una de las complicaciones mas frecuentes de la HSA
es la aparicién de vasoespasmo (VSP) y su tratamiento
médico mas aceptado es la triple H (hipertension,
hemodilucién y hipervolemia).

Objetivo:

Comprobar que componentes de la Triple H se
consiguieron aplicar después del diagndstico de VSP
en UML.

Material y Métodos:

Estudio retrospectivo  observacional donde se
analizaron 127 casos de pacientes que ingresan en
nuestra UMI de Neurotrauma con diagndstico de HSA
desde el 01/01/2008 al 31/12/2011. El diagnéstico de
VSP se confirmd en 27 pacientes mediante Doppler
/Dupplex transcraneal. Se analizaron variaciones de
presion arterial media, hematocrito al ingreso, al
primer dia de diagnostico de VSP, al tercer dia post-
VSP vy balances de fluidos pre-y post VSP. Se
consider¢ terapia hipertensiva cuando se aument6 la
TAM >= 20%, la hemodilucién (disminucién del
hematocrito pre-post VSP>= 5% vy la hipervolemia se
consideré cuando el balance medio positivo > 500
cc/dia en los tres dias post-VSP.

Resultados:

De los 127 pacientes incluidos en este estudio, 27
(21,25%) con VSP que ingresaron con Fisher 1V el
66,7% (18 pts), Fisher 111 el 25,9% (7 ptes) y WFNS
IV-V(29,5%). La mediana de dias de aparicion del
VSP fue de 4 dias (2-14). La HTA se consigui6 en
todos precisando la administracién o incremento de
catecolaminas en el 59,3%. Hematocrito al ingreso:
39,69+5,5% y en el momento del diagndstico del
VSP: 30,78+ 4,31%, el descenso en 9 puntos creemos
que se debe, ademéas del sangrado inicial, a la
resucitacion euvolémica dilucional al ingreso. El
hematocrito al tercer dia post- VSP fue superior al
previo (31,63+2,43%), a pesar de la infusion de altos
volimenes de cristaloides a lo que respondieron los
pacientes con incremento del ritmo de diuresis, siendo
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imposible la hipervolemia. Esta Gltima, se consigui
solamente en 4 ptes. (16.7%).

Conclusién:

La auditoria realizada de nuestra intencidn terapéutica
demostré que de los componentes de la Triple H solo
se realiz hipertension arterial. La hemodilucion se
consigui6 en todos los pacientes pero previo al VSP
para mantener su euvolemia. Tras el VSP solamente
en 4 pacientes se logré la hipervolemia deseada.
Palabras clave: Hemorragia Subaracnoidea.
Vasoespasmo. Triple H. Hemodilucién. Hipervolemia

TIPO DE PRESENTACION: POSTER

GRUPO: EDEMA CEREBRAL

P001. CRANECTOMIA DESCOMPRESIVA EN EL
TRATAMIENTO DEL EDEMA CEREBRAL

Kelvin Manuel Pifia Batista, Isabel Cuervo Arango Herreros,
Cristina Ferreras Garcia, Sayoa Alvarez De Eulate Beramendi,
Karina Plaza Vitalufia, Marco Antonio Alvarez Vega

Hospital Universitario Central de Asturias

Introduccién:

Se plantea la mala respuesta al tratamiento intensivo
del edema cerebral, responsable de hipertension
intracraneal, en determinados tumores cerebrales
intra-axiales, a razén de un paciente postquirdrgico de
un glioma de alto grado.

Paciente y método:

Paciente de 43 afios diagnosticado radioldgicamente
de tumoracién multifocal de aspecto glial fronto-
parietal derecha que es intervenido quirdrgicamente,
realizdndose reseccion de lesion solido-quistica,
dejando un resto profundo que se localiza en el area
motora, segin RM funcional.

El acto quirdrgico transcurre sin incidencias, no se
observan sangrados ni edema cerebral en lecho
quirdrgico pudiéndose reponer el colgajo dseo.

A las 18 horas tras la cirugia, durante dicho periodo el
paciente estuvo estable clinicamente, presenta una
disminucion del nivel de conciencia asociado a
anisocoria, se realiza TC craneal, evidenciandose
desplazamiento de linea media de 12 mm hacia la
izquierda a expensas de edema hemisférico y sin
sangrados que lo justifiquen. Ante dichos hallazgos se
procede a efectuar una cranectomia descompresiva
frontoparietotemporal derecha de 12 cm de diametro,
observando el cerebro sin tension. Asimismo, se
coloca un sensor de presién intracraneal y se mantiene
al paciente sedoanalgesiado, revirtiendo la anisocoria
y, tras una ventana terapéutica, la exploracion
neuroldgica es favorable. En el TC craneal de control
se observa linea media centrada sin signos de
herniacion a través de la cranectomia.

A las 24 horas de la segunda intervencion quirdrgica,
aumenta la presion intracraneal por encima de 25 mm
Hg a pesar de tratamiento médico intensivo y sin otras

complicaciones metabdlicas ni respiratorias, en nuevo
TC craneal se evidencia desplazamiento de linea
media con herniacién cerebral subfalcial pero sin
herniacién a través del defecto 6seo. Se coloca drenaje
ventricular externo como medida quirdrgica de
tratamiento de hipertension intracraneal refractaria.

Se mantiene el drenaje ventricular abierto, presen-
tando débito alto con la consiguiente disminucion de
la presidn intracraneal, persistiendo desplazamiento de
linea media. La PIC aumenta considerablemente y se
procede a la induccion de un coma barbitdrico.

Conclusién:

La eficacia de la cranectomia descompresiva para el
tratamiento del edema cerebral secundario a reseccion
subtotal de glioma de alto grado, ha sido en nuestro
caso ineficaz.

Palabras clave: Craniectomia descompresiva. Edema
cerebral. Glioma de alto grado

P003. MANEJO PERIOPERATORIO DEL EDEMA
CEREBRAL. A PROPOSITO DE UN CASO

Maria Alejandra Perozo Medina, Beneharo Darias Delbey,
Jessica Hernandez Beslmeisl

Servicio de Anestesiologia, Reanimacion y Terapéutica del
Dolor. Complejo Hospitalario Universitario de Canarias, La
Laguna, Tenerife.

Introduccién y Objetivos:

Se comentara el caso de una paciente que desarroll6
un importante edema cerebral durante la reseccion de
un meningioma fronto temporal derecho previamente
embolizado parcialmente, exponiendo la eficacia del
tratamiento, y la probable relacion de la embolizacion
con el desarrollo del edema.

Paciente y Métodos:

Paciente mujer de 42 afios, intervenida en 3 tiempos:
1. Embolizacién: Se emboliza logrando desvaculari-
zacion del 50%.

Posterior al procedimiento la paciente se deteriora
neurolégicamente, con bradipsiquia y somnolencia. Se
traslada a quiréfano.

2. Quirofano: Régimen anestésico: TIVA. Se utiliza
monitorizacion neurofisioldgica. Tras induccion se
produce convulsion tonico-clénica, que cede tras 45
minutos con bolos de Valproico y Levetiracetam. Se
aflade manitol 1 g/kg y dexametasona 8 mg por
sospecha de HITC.

En la 8va hora se produce edema de dificil control que
requiere, ademas de manitol, furosemida, profundi-
zacién anestésica, hiperventilacion, y finalmente,
suero salino hipertonico.

Tras 12 horas, nueva convulsion tdnico-clonica,
controlada con suero frio. Se decide finalizar, cierre
sin colgajo 0seo y colocacion de sensor de PIC.

En reanimacion, a pesar de medidas antiedema de
primer y segundo nivel, y creaniectomia, se evidencia
mal control de PIC por lo que se inicia coma
barbitdrico y traslado a quiréfano
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3. Reintervencién: Mantenimiento anestésico con
pentotal y remifentanilo. Se evacGa el hematoma
peritumoral, hemostasia y reseccion tumoral con cierre
definitivo de craneotomia.

En reanimacidon presenta nuevo episodio tonico-
clénico.

Resultados:
Paciente con un inicio térpido, quien precozmente
presentd signos de HITC, los cuales fueron

empeorando con el paso de las horas. Tras la
instauracién progresiva de medidas antiedema de
primer, segundo y tercer nivel, la paciente es dada de
alta tras 5 dias en reanimacién consciente y orientada,
con periodos de conducta desinhibida, paralisis del I11
par craneal y paresia braquial izquierda.

Conclusiones:

En nuestro caso la paciente presentd signos de HITC
probablemente por edema tras embolizacién
incompleta, lo cual puede ocurrir como complicacion
de este procedimiento segun refleja la literatura.
Fueron instauradas medidas antiedema siguiendo las
lineas establecidas por la Brain Trauma Foundation,
mediante las cuales se consiguié un aceptable control
de la PIC en el postoperatorio inmediato

Palabras clave: Embolizacion parcial, edema
cerebral. HTIC

GRUPO: HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

P004. COMPLICACIONES Y MORTALIDAD DE LA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA PREVIAS A LA
IMPLANTACION DE UN PROTOCOLO

Sheila Sanz De Galdeano Delgado, Tania Ojuel Gros, Carolina
Fuertes Schott, Maria Jimenez Rios, Leticia Fernandez
Salvatierra, Luis Manuel Claraco Vega

Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza. Spain.

Introduccién:

La Hemorragia Subaracnoidea (HSA) es una
emergencia neuroldgica grave que afecta de 2-20
personas de cada 100.000 con una mortalidad hasta
del 40% y que requiere atencién médica por diversos
especialistas, por lo que cobra importancia su manejo
a través de recomendaciones establecidas y protocolos
terapéuticos. Por ello, recientemente se ha implantado
un protocolo de atencidn al paciente con esta patologia
en el hospital Miguel Servet (HUMS).

Obijetivos:

El objetivo es analizar las complicaciones de la HSA
espontanea, tasa de mortalidad y la relacién entre
ellas, todo ello previo a la implantacion de un
protocolo de manejo en un hospital terciario.

Material y métodos:

Estudio descriptivo, observacional y retrospectivo de
pacientes ingresados en los 18 meses previos a la
implantacion de un protocolo de actuacion en
pacientes con diagnostico de HSA espontanea. Se
analizaron variables previas al evento como factores
de riesgo; variables del propio episodio como pruebas

diagnosticas y terapéuticas realizadas; y variables
resultantes como complicaciones y mortalidad. Se
utiliz6 el programa SPSS 15.0.

Resultados:

Se recogieron 110 pacientes, siendo el 62,7% (69)
mujeres y el 37,3% (41) hombres. La edad media fue
de 59,69 afios (DE: 16,01). Ingresaron en UCI el
68,2%, de los cuales requirieron sensor de PIC el
12,7% y DVE el 15,5%. La complicaciones mas
frecuentes fueron vasoespasmo e hidrocefalia con un
14,7% ambas, sin que ninguna se relacionara con
mayor mortalidad, asi como crisis comiciales (3,6%).
Sin embargo, en cuanto al resangrado (8,2%), tener
una puntuacion en escala de Fisher de I11-1V (60%) y
presentar complicaciones no neurol6gicas (sepsis,
neumonia asociada a ventilacion mecanica, etc)
(28,3%) si  que se encontraron diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05) en relacion
con la mortalidad. Presentaron muerte encefélica 6,4%
sin relacion con el resto de las complicaciones. La
mortalidad global fue del 22,8% (a las 48h el 5,5% y a
los 30 dias 17,3%).

Discusion:

A pesar de encontrar una mortalidad menor que en
otros estudios, ésta sigue siendo alta y en clara
relacion con alguna de las complicaciones, asi
podremos comprobar en un futuro si la implantacion
del reciente protocolo se traduce en un descenso de la
mortalidad.

Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea,
complicaciones neurolégicas, mortalidad.

P006. VASOESPASMO EN HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA: HASTA CUANDO MANTENER LA
ALERTA

Sayoa Alvarez De Eulate Beramendi', Kelvin Manuel Pifia

Batista', Isabel Cuervo Arango Herreros', Marco Antonio
Alvarez Vega®, Pedro Vega?, Antonio Lépez Garcia*

"Neurocirugia

Neurorradiologfa intervencionista

Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo
Introduccion

La hemorragia subaracnoidea (HSA) puede cursar con
vasoespasmo cerebral, que puede ocurrir entre los dias
3 y 14 después de la hemorragia. La contraccion
transitoria aguda de las arterias cerebrales basales tras
la rotura del aneurisma contribuye a la presentacion de
la enfermedad, complicando los efectos y el
prondstico de la HSA.

Pacientes y métodos

Presentamos 6 casos de vasoespasmo ocurridos de
forma tardia. Todos los pacientes habian sido dados de
alta del servicio de UCI por estabilizacion de la
enfermedad. Durante la estancia en planta presentaron
déficits neuroldgicos por lo que se realizéd TC craneal
descartandose el resangrado y se realiz6 Ecodoppler
Transcraneal que objetivaron alteraciones de flujo con
velocidades elevadas y un Indice de Lindegaard mayor
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de 3 diagnosticandose vasoespasmo, lo cual precis6
nuevo reingreso en el servicio de UCI.

Resultados

Presentamos 6 casos que sufrieron vasoespasmo
diferido, a los 8 dias de media (SD 3,7) y un rango de
3 a 14 dias. 3 hombres y 3 mujeres con una media de
edad de 57 afios (SD 12). En el 50% de los pacientes
se habia embolizado un aneurisma de la Arteria
Comunicante Posterior (ACoP). El 16,7% de la
Arteria Cerebral Media (ACM) y el mismo porcentaje
de la Arteria Comunicante Anterior (ACA). En un
caso no se observd aneurisma ni malformaciones. El
vasoespasmo ocurrié en el 66,6% de los casos en el
hemisferio izquierdo, con clinica de presentacion
predominante de déficit motor y trastornos del habla.
En el 83,3% de los casos el vasoespasmo se resolvid
con medidas de fluidoterapia intensiva y drogas
presoras para provocar ligera hipertension arterial.
Solamente un caso precisé la administracion de
nimodipino intraarterial y angioplastia con balén en
ACM. Se objetivd un infarto temporal en un caso
aunque la clinica de vasoespasmo mejord en todos los
pacientes.

Conclusiones

El vasoespasmo puede ocurrir entre 3 'y 14 dias tras la
hemorragia subaracnoidea a pesar de la estabilidad
tensional o neuroldgica por lo que seria necesario el
reconocimiento de factores clinicos o radioldgicos
predictores de riesgo de vasoespasmo para monitorizar
mas estrechamente a los pacientes que los presenten.
Palabras clave: VVasoespasmo, hemorragia
subaracnoidea

Materiales y Métodos

Pacientes ingresados en nuestro centro tras sufrir una
HSA espontanea desde mayo 2007 a diciembre 2010.
Se cumpliment6é formulario de datos demogréaficos,
antecedentes, enfermedad y evolucién.

El VE fue evaluado por dos neurélogos expertos,
inicialmente a través de doppler transcraneal y fue
confirmado mediante AngioTC o arteriografia en el
caso de las velocidades superiores a 160 cm/s en
ACM o aumento de la velocidad en >60 cm/s en 24-
48h que no se controlase con tratamiento. El
tratamiento del VE se realizé segun las guias clinicas
vigentes.

Conclusiones

El vasoespasmo ha sido mas frecuente en pacientes
jovenes sin antecedentes de hipertension.

En nuestra serie el tratamiento endovascular se asocia
a menos vasoesapsmo.

En concordancia con estudios previos, la principal
causa asociada a lesién isquemica en pacientes con
HSA es el vasoespasmo, pero no la Unica.

En nuestra serie, el vasoespasmo no
significativamente en el pronéstico con HSA.
Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea,
vasoespasmo, ecodoppler transcraneal

influyé

P0O07. VALOR PRONOSTICO DEL VASOESPASMO Y
PRESENCIA DE LESIONES ISQUEMICAS EN LA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ESPONTANEA

Andres Federico Villasboa Vargas, Irene Dot Jordana, Maria
Pilar Gracia Arnillas, Susana Hernandez Marin, Anna Rey
Perez, Ana Zapatero Ferrandiz

Servicio de Medicina Intensiva, Hospital del Mar, Parc de Salut
Mar, Barcelona

Introduccién

La presencia del vasoespasmo (VE) en la hemorragia
subaracnoidea (HSA), se relaciona con un aumento de
morbimortalidad. Estd presente en el 60% de los
pacientes hospitalizados por HSA, y clasicamente se
ha considerado principal causante de isquemia
cerebral tardia que puede resolverse o progresar a
infarto. Trabajos previos atribuyen la presencia de
lesiones isquémicas a disfuncion microvascular y
endotelial, y no exclusivamente al vasoespasmo.

Objetivos:

Evaluar la presencia de VE en pacientes que han
sufrido HSA y su relacion con el riesgo de sufrir
lesiones isquémicas en paciente en seguimiento por
doppler-TC.

Evaluar otros factores de riesgo asociados a la
aparicion de vasoespasmo.

GRUPO: LESIONES CEREBRALES AGUDAS

P008. ENCEFALOPATIA POR AMEBAS DE VIDA LIBRE

Luis Milton Villalobos, Karin Ellefsen, Eliana Ecos, Ramiro
Maldonado, Ivan Flores, Ciro Zabala

Instituto Gastroenterolégico Japone, Buenos Aires, Argentina

Introduccion:

Las infeciones por Amebas de Libre son de dificil
diagnostico. Estas se presentan sobre todo en
pacientes inmunocomprometidos no obstante pueden
afectar a pacientes inmunocompetentes.

Objetivo:

Presentar un caso clinico de encefalitis por amebas de
vida libre que produjo que provoco licuefaccion de la
masa encefalica.

Caso Clinico:

Paciente de 46 afios, que presenta convulsiones en 3
oportunidades y cambios de la conducta. En la
Resonancia de cerebro se aprecian 2 Lesiones
Ocupantes de Espacio a nivel frontal y temporal.
Presentd una lesion ulcerada localizada en gldteo
derecho por 2 afios, fue cultivada, recibiendo varios
esquemas antibioticos.

La anatomia patoldgica informa en un principio
posible mucormicosis al revisar la muestras de las
cirugias, se observan &reas de necrosis isquémica,
abscesos e infiltrado inflamatorio y la presencia
microorganismos ovales de 25 a 30 micrones de
didmetro con citoplasma antdfilo o espumoso.
Paciente fallece a los 30 dias, se realiza la autopsia en
donde se observa areas de necrosis extensa y
licuefaccion del cerebro.
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Discusion:

Las amebas de vida libre infectan tanto a animales
como a seres humanos. Los tipos de amebas que
producen lesiones en el ser humano son
(Acanthamoeba, Naegleria, B. Mandrilaris). El
contagio es por exposicién ambiental al estar en
contacto con animales domésticos o aguas estancadas
(estanques — lagos). La infeccion por Balamuthia
Mandrillaris es de inicio incidioso, con lesiones
cutaneas que preceden al compromiso neurolégico.
Los reportes en literatura indican que el 90 % de los
casos las infecciones por B. Mandrilaris presentan
lesiones cutaneas (placa ulcerada no dolorosa), la
diseminacion es por via hematogena.

A nivel Neurolégico puede existir fiebre, cefalea,
rigidez de nuca, ataxia, afasia, paralisis nervios
craneales (II1 — VI par), hemiparesia, convulsiones,
hipertensién endocraneana y cambios en la
personalidad.

El tratamiento con pentamidina parece ser el farmaco
mas activo.

Palabras clave: Meningoencefalitis granulomatosa
amebiana, amebas de vida libre, encefalitis amebiana,
amebas oportunistas.

67,32 afios (DE: 10,78). La mortalidad global a las 48
horas es 12%(15) y a los 30 dias 31,5%(36). Para
regresién logistica se incluyen las variables
significativas en el andlisis bivariante (Tabla 1) y
(Tabla 2). Resultan predictoras para mortalidad a las
48 horas y con area bajo la curva ROC: Glasgow 0,90
(p= 0,00, IC 95% 0,84 - 0,97), ICHs 0,89 (p= 0,00, IC
95% 0,80 - 0,97) y TCTAM 0,77 (p=0,00, IC 95%
0,65 - 0,90). Respecto a mortalidad a los 30 dias son
predictoras y con area bajo la curva ROC: ICH 0,87
(p= 0,00, IC 95% 0,79 - 0,95), Glasgow 0,84 (p=0,00,
IC 95% 0,75 - 0,93) y TCTAM 0,72 (p= 0,00. IC 95%
0,60 - 0,84)

Discusion:

Los factores prondstico mas importantes de
mortalidad para HIC son Glasgow, volumen del
hematoma y ICHSs, siendo este el de mayor fuerza
predictora.

Palabras clave: Hemorragia cerebral
intraparenquimatosa, factores pronostico

P009. ICHS COMO FACTOR PRONOSTICO ICHS EN
HEMORRAGIA CEREBRAL INTRAPARENQUIMATOSA
DE HUMS

Ojuel Gros Tania Emérita, Fernandez Salvatierra Leticia,
Jiménez Rios Maria, Fuertes Schott Carolina, Sanz De
Galdeano Delgado Sheila, Garrido Lopez De Murillas Raquel

Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza

Introduccion y objetivo:

La hemorragia cerebral intraprenquimatosa (HCI),
supone el 10-15% de todos los ictus. La mortalidad a
los 30 dias es 35-52%. Se asociadan a mortalidad
nivel de conciencia (Glasgow), tamafio del hematoma
(TCTAM), hiperglucemia, leucocitosis y hemorragia
intraventricular (HIV). La escala intracerebral
hemorrhage (ICHs) unifica factores prondstico de
mortalidad con utilidad predictora de mortalidad a los
30 dias.

ICHs discrimina probabilidad de mortalidad al ingreso
en la HCI mejor que otros factores prondstico
utilizados en HUMS.

Material y métodos:

Estudio de cohortes retrospectivo. Pacientes
ingresados en HUMS con HCI durante 2007 y 2008.
Se excluyen HCI de origen traumatico, malformacion
vascular, tumor cerebral o metéstasis. Las variables
cualitativas se describen con porcentajes y frecuencias
y las cuantitativas con media y desviacion estandar
(DE). EIl estudio analitico bivariante se realiza con
Chi2, t student y el multivariante con regresion
logistica. Programa SPSS15.00.

Resultados:
Se estudian 125 pacientes (excluidos 12). El 61,6%
(77) varones y el 38,4% (48) mujeres. La edad media

P010. CRANIECTOMIiA DESCOMPRESIVA EN
MENINGITIS. ¢ DEBEMOS AMPLIAR LAS INDICACIONES
DE LA CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA?

Carmen Corcobado Marquez, Mar Juan Diaz, Luis Yuste
Dominguez, Ainhoa Serrano Lazaro, Ramon Ortiz Diaz Miguel,
Ana Bueno Gonzalez

Hospital de Ciudad Real, Caceres

En la mayoria de los trabajos publicados y donde méas
experiencia se tiene con la  craniectomia
descompresiva (CD) es en los pacientes con
traumatismo craneoencefalico, con resultados dispares
y sin haber consenso sobre su utilidad, pero
alentadores en muchos estudios. También se realiza en
pacientes con infarto de arteria cerebral media y
hemorragia subaracnoidea secundaria a rotura de
aneurisma con hipertension intracraneal (HIC)
refractaria. Pero podrian ampliarse las indicaciones de
la CD a otras patologias, como la meningitis o
meningoencefalitis con HIC refractaria a tratamiento,
de hecho, se pueden encontrar ya casos publicados al
respecto, con resultados favorables. Aunque todavia
no es un tratamiento que pueda recomendarse de
rutina, la CD deberia ser una opcion a considerar en
pacientes con meningitis 0 meningoencefalitis aguda
grave con HIC refractaria a tratamiento médico.

Presentamos el caso de un hombre de 36 afios que
ingresa por un cuadro de fiebre, cefalea hemicraneal
derecha, dolor retroocular derecho y somnoliencia,
con GCS 14 puntos (03-V5-M6), sugestivo de
meningitis. En la TAC craneo-facial con contraste
intravenoso se objetiva una sinusitis purulenta fronto-
etmoidal-maxilar derecha con un pequefio empiema
subdural frontal derecho (5,5 mm) adyacente. Se
descarta inicialmente tratamiento neuroquirdrgico y se
realiza drenaje del absceso paranasal. Al dia siguiente
el paciente presenta un deterioro brusco del nivel de
consciencia, con GCS 3 puntos, y una crisis comicial,
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precisando intubacion orotraqueal y conexion a
ventilacion mecénica (VM). La TAC craneal urgente
muestra un aumento significativo del empiema
subdural frontobasal derecho (13 mm) con extensién
por la convexidad fronto-témporo-parietal derecha,
que desplaza linea media (6 mm). Se interviene de
urgencia, realizandose drenaje del absceso subdural y
craniectomia descompresiva bifrontal, por el
importante edema cerebral objetivado. No se aisl6 el
microorganismo causante de la meningoencefalitis. El
paciente presenta buena evolucién, pudiendo ser
extubado al 6° dia de VM, y es dado de alta de UCI a
los 10 dias, con GCS 14 puntos (04-V4-M6) por
desorientacion y agitaciéon, sin otra focalidad
neurolégica. Al alta del hospital presenta GCS 15
puntos, sin déficits neuroldgicos.

Palabras clave: Craniectomia descompresiva,
Meningitis.

causas de hiperamoniemia son la citrulinemia e
intoxicacion por acido valproico. La fisiopatologia no
es clara en la produccién de hiperamoniemia o en la
acumulacidn de glutamina, en donde la conversién de
glutamato a glutamina hace que se acumule en los
astrositos provocando (swelling, edema, hipertensién
intracraneana e hipoperfusion cerebral). En la
encefalopatia hepéatica aguda los niveles de amonio
estan elevados en LCR — Sangre. EI mecanismo de
dafio a nivel cerebral es similar al déficit de OT. El
amonio elevado es una causa comin en este tipo de
lesiones.

Palabras clave: Hipodensidad temporal, lesion
cortical, lesién cingulo, hipodensidad insula.

PO11. LESION DEL LOBULO DE LA INSULA Y CINGULO
SECUNDARIA A HIPERAMONIEMIA EN FALLA
HEPATICA AGUDA

Luis Milton Villalobos, Karin Ellefesen, Ramiro Maldonado,
Franz Plata, Eliana Ecos, Cristian Arcienega

Instituto Gastroenteroldgico Japones, Buenos Aires, Argentina

Introduccién:

La deficiencia de Ornitina Transcarbamilasa (OT),
tiene una incidencia de 1 / 14.000 nacimientos.
Produce encefalopatia hiperamoniemica, las lesiones a
nivel encefalico se aprecian mejor por RMI en donde
se observa lesion en corteza a nivel insular, cingulo,
area perirolandica y corteza occipital. La relacion con
falla hepatica aguda se explica por aumento del
amonio secundario a alteracion del metabolismo.

Obijetivo:

Presentar un paciente con lesién de Lobulos de la
insula bilateral y Cingulo bilateral. En contexto de
Falla Hepatica Aguda.

Caso clinico:

Paciente de 31 afios de edad, con antecedentes de
colangitis esclerosante primaria, colitis ulcerosa,
tumor hepatico, glaucoma, hemorragia digestiva alta.
Se transplanto el higado en dos oportunidades,
presenta convulsiones ténico cldnicas y requiere
monitoreo de presion intracraneana con fibra dptica,
se realiza Tomografia de cerebro en donde se aprecia
edema severo y RMI con lesién bilateral de l6bulo de
la insula y en cingulo, la difusion no reporto mayores
datos. ElI EEG, no evidencio descargas ni actividad
comicial.

Discusion:

Las alteraciones en el metabolismo del ciclo de la urea
por deficiencia de OT presentan encefalopatia por el
acumulo de precursores de la urea (amonio y
glutamina), por alteracién del cromosoma X. En
reportes de casos la edad varia (2 — 62 afios). Los
estudios por imagenes (Spin-echo T1- T2),
demuestran lesiones en corteza, insula, cingulo. Otras

P012. MORTALIDAD EN PACIENTES INGRESADOS EN
UCI POR HEMORRAGIA CEREBRAL ESPONTANEA, EN
FUNCION DEL NIVEL DE CONCIENCIA Y LA
PRESENCIA DE HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
Encarnacion Castillo Lorente!, Antonia Morante Valle?,

Victoria Olea Jiménez?, Eduardo Aguilar Alonso®, Juan Mora
Ordéfiez?, Ricardo Rivera Fernandez?

'Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Neurotraumatoldgico
de Jaén

%Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Carlos Haya de
Malaga.

3Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Infanta Margarita de
Cabra, Cordoba

Introduccién y objetivos:

Andlisis de la relacion entre la hemorragia
intraventricular (HIV) y mortalidad en los pacientes
ingresados en UCI con hemorragia intracerebral
espontanea (HIC) o hemorragia subaracnoidea no
traumética (HSA).

Pacientes y método:

Cohorte prospectivo y multicéntrico. Incluimos todos
los pacientes en UCI con HIC o HSA, desde 2003 a
2006, en tres hospitales.

Resultados principales:

203 pacientes. Edad 55,65 + 14,69 afios, APACHE-III
51,48+33,02 puntos, GCS ingreso 9,66+4,73 puntos.
Mortalidad en la UCI 35,5%. Mortalidad hospitalaria
43,3%. GCS al ingreso 12,30+3,80 en supervivientes
frente a 6,22+3,43 en fallecidos (p<0,001). En 30
pacientes la mejor puntuacion de GCS fue de 4 puntos
y su mortalidad fue 90%, la mortalidad hospitalaria de
los restantes 173 pacientes, fue del 35,3%.

92 pacientes presentaron HIV (mortalidad 66,3%) v,
los 104 pacientes sin HIV, tuvieron una mortalidad del
21,2% (p <0,001). Analizamos la mortalidad en
funcion al nivel de conciencia al ingreso y la presencia
de HIV. Para ello se categorizé la variable GCS al
ingreso en, GCS>8 puntos (N=90) y GCS<8 puntos
(N=108). De 73 pacientes sin HIV y GCS>8, 3
fallecieron (mortalidad 4,1%), y en 33 pacientes con
HIV y GCS> 8, 14 fallecieron (mortalidad: 42,4%)
(p<0.001). Se observa un aumento mortalidad en los
pacientes con GCS>8 y HIV, que no se aprecia en los
pacientes con GCS>8 sin HIV.
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El analisis multivariable, mostré una relacion entre la
mortalidad hospitalaria y GCS de ingreso, OR
0,75(0,68-0,82), tipo de sangrado, OR 2,4(1.04-5.54)
y la presencia de HIV, OR 5,85(2,58-13,28).
Analizamos la interaccion nivel de conciencia al
ingreso y la presencia de HIV, y encontramos una
interaccion con HIV: OR para presencia de HIV y
GCS<=8 puntos de 2.72 (0.94 a 7.83,), y OR para
presencia de HIV yGCS>8 de 16,55(4,25-64,49).

Conclusiones:

La presencia de HIV es predictor de mortalidad
independiente del tipo de sangrado y el nivel de
conciencia. Este aumento de la mortalidad se aprecia
en todos los pacientes, pero mas aun, en los pacientes
con un mejor nivel de conciencia al ingreso en la UCI.
Palabras clave: Hemorragia cerebral espontanea,
extension intraventricualr, nivel de conciencia

P013. DISMINUCION DE LA MORTALIDAD CON LA
INTERVENCION QUIRURGICA, EN PACIENTES CON
HEMORRAGIA CEREBRAL ESPONTANEA CON
EXTENSION INTRAVENTRICULAR

Encarnacion Castillo Lorente', Antonia Morante Valle?,
Dolores Arias Verdd?, Eduardo Aguilar Alonso®, Faustino
Acebal Blanco®, Miguel Angel Arréaez’

IServicio de Medicina Intensiva, Hospital Neurotraumatoldgico
de Jaén

%Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Carlos Haya de
Malaga.

3Servicio de Medicina Intensiva, Hospital Infanta Margarita de
Cabra, Cérdoba

“Servicio de COMF, Hospital Neurotraumatolégico de Jaén.
5Servicio de Neurocirugfa, Hospital Carlos Haya de Mélaga.

Introduccién y objetivos:

Evaluar la utilidad de la intervencion quirargica en los
pacientes ingresados en la UCI con hemorragia
intracerebral supratentorial espontdnea (HIC) con
extension intraventricular (HIV).

Pacientes y métodos:

Se incluyeron los pacientes ingresados en la UCI con
HIC, en el Hospital Carlos Haya (Malaga), entre 2006
y 2011, en el Hospital Neurotraumatologico (Jaén),
desde Enero 2010 y el Hospital Virgen de las Nieves
(Granada) a partir de octubre de 2009, hasta enero de
2012 para ambos.

Resultados:

El estudio incluyd a 250 pacientes. Su edad fue
59,37+14,28 afios, su puntuacion de Glasgow (GCS)
al ingreso 8,30+3,98 puntos. EI APACHE-II fue
20,53+7,86 puntos. El 60,4% tenian HIV. La
mortalidad hospitalaria fue del 52,86%.

La cirugia se realizd en 75 pacientes, con un 41,3% de
mortalidad. La mortalidad en los 175 pacientes no
operados fue de 57,7% (p=0,017). De 96 pacientes sin
HIV, se operaron 38, con una mortalidad del 42,5%, y
en los 60 que no se sometieron a la cirugia la
mortalidad fue del 39,7% (p=0,621). De 154 pacientes
con HIV, 37 fueron sometidos a cirugia, 14 fallecieron

(36,1%) y en los 117 que no se sometieron a la
cirugia, la mortalidad fue del 66,7% (N=78),
(p=0,002). Se observa un descenso significativo de la
mortalidad en los pacientes intervenidos con extension
ventricular, que no se aprecia en los pacientes sin
extension ventricular

Realizamos estudio de regresion logistica multiple en
la totalidad de los pacientes y vimos que existia
interaccion estadisticamente significativa entre la
realizacion de intervencién quirlrgica y la presencia
de HIV, siendo la OR para la intervencién quirdrgica
1,273 (0,469-3,455) en los pacientes sin HIV, y la OR
para la cirugia fue de 0,342 (0,144 a 0,814), en
pacientes con HIV.

Conclusiones:

Estos datos muestran una menor mortalidad en los
pacientes ingresados en la UCI con HIC con HIV que
se someten a cirugia. Esta menor mortalidad no se
observo en los pacientes sin extension intraventricular
que se someten a cirugia.

Palabras clave: Hemorragia cerebral esponténea,
extension intraventricular, intervencién quirdrgica

P014. CONTUSIONES HEMORRAGICAS. FACTORES
ASOCIADOS A LA PROGRESION EN LA FASE AGUDA
DEL TCE

Roser Garcia Armengol, Jordi Perez Bovet, Nadia Lorite,
Alejandra Narvéaez, Pablo Benito, Secundino Martin Ferrer

Hospital Universitary del Doctor Josep Trueta, Girona (Spain)

Introduccion:

La contusién hemorragica és la lesion mas frecuentes
del TCE. De todos los TCE, un 8,2 % presentara una
contusién  hemorragica.. Aungue son lesiones
primarias, son lesiones dindmicas., con una evolucion
imprevisible (evolucion en nimero y en tamafio)

Objetivo:

a) Caracterizar la historia natural de la contusion
hemorragica. b) Identificar los factores de riesgo de
progresion en el periodo agudo del TCE.

Material y métodos:

Estudio retrospectivo realizado en nuestro hospital en
un periodo de 4 afios. Los criterios de inclusion
fueron: presencia de TCE, una o mas contusiones
hemorrégicas, y que dispusieran de TC craneal inicial
y a las 72 horas del primero. Se analizaron variables
clinicas, demogréficas, radioldgicas y de resultados. El
volumen de la contusion se calculd por el método
AxBXC /2. Se realiz6 una regresion lineal univariante
de todas las variables estudiadas relacionandola con la
progresién de la contusion. La progresion de la
contusion se calculd restando al volumen de la
contusion en el Tc craneal de las 72 horas, el volumen
inicial de la contusion.

Resultados:

Se analizaron 102 contusiones hemorragicas, en un
total de 73 pacientes (media de edad 54,7, hombre:
mujer 2: 1, la mayoria producidas por caidas (58,9%),
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con una pérdida de conocimiento inicial (80,9%), con
una escala de Glasgow inicial de 14-15. La
localizacion de la lesiones en un mayoria eran
frontales (69,9%) y temporales (22%). Las lesiones
progresaron en volumen en un 73% de los casos. La
progresién de la contusion se relaciond en el analisis
univariante con el volumen inicial de la contusién, con
la escala de Marshall, con el GOS, y con la presencia
de lesiones asociadas, y en el analisis multivariante
con el tamafio inicial y con la presencia de lesiones
asociadas.

Conclusiones:

a) La presencia de lesiones asociadas en el Tc craneal
inicial puede representar un factor de riesgo para la
progresién de la contusion b) El tamafio inicial
también puede constituir un factor determinante c) El
crecimiento de la contusiébn se asocia a peores
resultados.

Palabras clave: Contusion hemorragica, progresion

Fallecieron en el SMI 73 pacientes (43,9%), de los
cuales en el 58% se aplicd LTSV y el 38% fueron
donantes. Los factores que se asocian a peor
pronostico son una mayor puntuacion en las escalas de
riesgo, GCS<9 al ingreso (RR 2.32 IC 95% 1.63-3.3),
tratamiento con antiagregantes (RR 3,4 IC 95% 1.68-
6,86), localizacién en tronco (RR 1.98 IC 95% 1.42-
2.77) y el mayor tamafio del hematoma mientras que
los asociados a mejor prondstico son la localizacion
superficial (RR 0,29 IC 95% -0.05-1.05) y la cirugia
(RR 0,58 IC 95% 0,37-0.9 y RAR 46%).

Conclusiones:

El prondstico en nuestra serie se ajusta al descrito en
articulos previos en resultado funcional y mortalidad.
Esto es destacable dado el elevado porcentaje de
pacientes que recibieron manejo no quirdrgico.
Palabras clave: Hemorragia cerebral esponténea,
prondstico.

P015. PRONOSTICO DE LA HEMORRAGIA CEREBRAL
ESPONTANEA

Helena Barrasa Gonzalez, Sergio Castafio Avila, Miguel lturbe
Rementeria, Pablo Garcia Domelo, Amaia Quintano Rodero,
Ana Vallejo De La Cueva

Hospital Universitario Araba, Sede Santiago. Vitoria. Espafia
Objetivo:

Analizar el pronéstico de los pacientes ingresados con
diagnostico de hemorragia intracerebral (HIC).

Pacientes y métodos:

Servicio de Medicina Intensiva (SMI) de 17 camas de
hospital terciario con una poblacién de referencia de
400.000 habitantes. Andlisis retrospectivo descriptivo
de los pacientes ingresados en el SMI de 2005 a 2011
con diagndstico de HIC. Se recogieron datos
demograficos, escalas de gravedad, clinicos,
tomogréaficos y prondstico a los seis meses (GOS).
Los datos se expresan como media y desviacion
estandar (DE). Calculamos el RR y la RAR de muerte.

Resultados principales:

Ingresaron 166 pacientes con HIC. La edad media fue
de 66.22 afios (DE 14.12), con un APACHE Il medio
de 15.7 (DE 6.8), media de SAPS 40.9% (DE 16.6).
Entre los factores de riesgo destacan: HTA (57.2%),
tratamiento con acenocumarol 25.9% y antiagregantes
el 19.8%. El Glasgow Coma Scale (GCS) al ingreso
fue de 9 (DE 4.2) y al alta de 13 (DE 2.4). Las
localizaciones mas frecuentes fueron ganglios de la
base (40,5%), lobares (39,8%), fosa posterior (12,8%)
y un 6,7% en tronco. Un 45% presentaron hemorragia
intraventricular secundaria, realizandose fibrinolisis
intraventricular en el 21,6% de los casos. El 9%
fueron intervenidos quirdrgicamente.

A los 6 meses (GOS) el 26,4% presentaban una
evolucion  neurolégica  favorable, el 20,8%
permanecian gravemente incapacitados, el 1,8%
persistian en estado vegetativo y el 50% habian
fallecido.

P016. ROMBENCEFALITIS, CLAVES PARA EL
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO: A PROPOSITO DE UN
CASO

Mirian Gimeno Gonzalez,, Elena Ruiz Escribano Taravilla’,
Virgilio Cércoles Gonzalez', Maria Del Carmen Cérdoba
Nielfa!, Rubén Cordero Bernabé?, Antonio Martinez Garcial,
Elena Lozano Setién®

!Servicio de Medicina Intensiva. UCI Polivalente. Hospital
General Universitario de Albacete

%Servicio de Medicina Interna. Hospital General Universitario
de Albacete

3Servicio de Radiodiagndstico. Hospital General Universitario
de Albacete

Introduccién y objetivos:

Las infecciones del sistema nervioso central requieren
actuacion urgente y antibioterapia empirica hasta la
confirmacion microbioldgica, que en muchos casos no
se consigue.

Presentamos el caso de una paciente con
Rombencefalitis sin  diagndstico microbiolégico
confirmado, donde la clinica junto con las pruebas de
neuroimagen nos acercan al diagnostico etioldgico.

Pacientes y métodos:

A propésito de un caso. Se trata de una paciente sin
alergias medicamentosas conocidas, alérgica al polen,
hipertensa y dislipémica en tratamiento. Sindrome
depresivo de larga evolucion. La paciente acude a
urgencias de su Hospital comarcal, por astenia,
hiponatremia, febricula.

A las 48 horas deterioro del estado general e
insuficiencia respiratoria aguda. Afectacion del VI par
izquierdo, VII par central derecho, dificultad para el
habla y la deglucion.

TAC craneal normal. El estudio de liquido
cefalorraquideo (LCR) reveld glucosa 91 mg/dl,
Proteinas 41 mg/dl, Leucocitos 35 cel/ul, PMN 42%,
MN 58%. Gram del LCR con ausencia de gérmenes,
remitiendo ademas muestra para cultivo y citologia.
Se inicia antibioterapia empirica con Ceftriaxona +
Ampicilina + Vancomicina + Aciclovir, asociado a
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corticoides. Se solicita estudio de autoinmunidad, para
completar diagnéstico diferencial.

El 4° dia de evolucién precisa conexion a ventilacion
mecénica. Se traslada a nuestra unidad de cuidados
intensivos, de un Hospital terciario para seguir
evolucion 'y ampliar los estudios diagnosticos.
Consciente, afectacion de la movilidad ocular,
limitacion de la convergencia y de la mirada lateral.
Reflejos nauseoso y tusigeno abolidos. Hemiparesia
derecha leve e hipoalgesia izquierda. Reflejos
osteotendinosos (ROT) exaltados.

Resultados:

Citologia de LCR con pleocitosis linfocitaria. EEG sin
hallazgos de interés. RMN cerebral objetivandose
alteracion de sefial que afecta al bulbo, porcidn craneal
de la médula espinal, posterior de protuberancia
extiendose a pedunculos cerebelosos bilateral sobre
todo derecho, con captacion parcheada de contraste.
Microabsceso bulbar. Estudio de autoinmunidad
normal.

Conclusiones:

La romboencefalitis es una patologia grave que
requiere un diagnostico y tratamiento precoz.

La afectacion asimétrica de pares craneales, nos obliga
a descartar procesos desmielinizantes y autoinmunes
asi como infecciosos (rombencefalitis). Los estudios
de neuroimagen (RNM) son esenciales para el
diagnostico diferencial, sobre todo en patologias con
un patrdn tipico como la Neurolisteriosis.

Palabras clave: Liquido cefalorraquideo,
Rombencefalitis, Troncoencéfalo, Pares craneales,
Resonancia Nuclear Magnética.

P017. MANEJO DE HIDROCEFALIA EN NEONATO
SECUNDARIA A ABSCESO DE FOSA POSTERIOR POR
ESTAFILOCOCO AUREUS

Kelvin Manuel Pifia Batista, Isabel Cuervo Arango Herreros,
Sayoa Alvarez De Eulate Beramendi, Karina Plaza Vilatufia,
Julio Cesar Gutiérrez, Juan Carlos Rial Basalo

Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo

Introduccion

Los abscesos cerebrales en neonatos son muy raros,
siendo la mayor parte secundarios a Gram-negativos y
desarrollandose usualmente tras una meningitis. Por
efecto compresivo, pueden producir hidrocefalia,
sobre todo en fosa posterior. Los abscesos por
estafilococos 4ureos en fosa posterior son
extremadamente raros en neonatos, describiéndose
menos de 3 casos en la literatura.

Entre las manifestaciones clinicas mas frecuentes
estan las crisis convulsivas, fiebre y aumento del
perimetro craneano con abultamiento fontanelar.

A pesar de existir pocos estudios clinicos, el
tratamiento ideal suele ser la aspiracién o evacuacion
del absceso, combinado con tratamiento antibiético.
La resonancia magnética (RM) es el método
diagnostico preoperatorio mas sensible y especifico.

Objetivos:

- Describir el caso de un neonato con hidrocefalia
secundaria a absceso de fosa posterior.

- Mostrar la evolucidn postaspiracién del absceso y
neuromonitorizacién a través de un sensor de presién
intracraneana a través de Ommaya Yy ecografias
periddicas.

Paciente

Neonato prematuro que, tras 2 dias de ingreso, debuta
con hipertension fontanelar y ligero aumento del
perimetro craneal. No presentd fiebre ni signos de
irritacion meningea que sugirieran meningitis. Los
glébulos blancos y la proteina C reactiva se hallaron
en el limite alto de la normalidad.

Se le realiz6 una RM (Fig. 1y 2) que mostré multiples
lesiones quisticas en fosa posterior, con marcada
restriccion en la difusién. Se realiz6 puncion
aspiracion de la lesion quistica mayor, a través de
minima craneotomia suboccipital, obteniéndose 38 cc
de material purulento. Se instaurd tratamiento
antibidtico empirico a la espera de cultivo. El cultivo
dio positivo para estafilococo aureus.

Resultados
Se tratd con cefotaxima, vancomicina y ceftriaxona
durante 8 semanas, con disminucioén posterior del

perimetro cefalico y disminucion de tension
fontanelar. Se hizo seguimiento evolutivo con
ecografia transfontanelar y sensor de presion

intracraneana, que mostrd desaparicion final del
absceso, persistiendo  formacién quistica con
membranas.

Conclusiones

- Se han descrito escasos casos de abscesos cerebrales
en neonatos debidos a estafilococos aureus.

- El diagndstico temprano y el tratamiento quirdrgico-
antibidtico favorecieron la répida resolucion del
absceso.

- La ecografia transfontanelar puede ser buen recurso
de seguimiento del tratamiento en abscesos
intracraneales en neonatos.

Palabras clave: Hidrocefalia, absceso, drenaje,
monitorizacion de presion intracraneal

GRUPO: NEUROMONITORIZACION

P018. HEMORRAGIA IATROGENICA TRAS USO DE
DISPOSITIVOS EXTERNOS DE MONITORIZACION DE
PRESION INTRACRANEAL

Cristina Barrena®, Alicia Bollar?, .]ona}han Rodrigoz, Edinson
Néajera®, Mariano Arrézola®, Enrique Urculo®

'Servicio de Neurocirugia del Hospital Donostia
%Servicio de Radiologia del Hospital Donostia

Introduccion:

La utilizacion de dispositivos de monitorizacion
intracraneal es una practica frecuente y necesaria en
los servicios de neurocirugia y medicina intensiva para
el manejo de los pacientes neurocriticos. La infeccion
y el mal manejo de los catéteres ha sido ampliamente
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estudiado y revisado, no obstante, la hemorragia
iatrogénica es una complicacion infraestimada y poco
valorada.

Obijetivos:

- Analizar incidencia de sangrado y factores de riesgo
asociados a los dispositivos de monitorizacion
intracraneal (ventricular e intraparenquimatoso)

- Relacion entre hipertension intracraneal y sangrado
iatrogénico.

Meétodos:

Realizamos un estudio descriptivo de dos grupos
independientes de pacientes (n= 63 PIC intraven-
tricular, n= 53 PIC intraparenquimatosa) que han
precisado monitorizacion de presién intracraneal
durante los Ultimos 2.5 afios. Se valord estudio de
coagulacién y presion intracraneal previa a la
colocacion del dispositivo. Todos los dispositivos
fueron colocados por neurocirujanos siguiendo los
puntos de referencia clasicos. Los TC fueron
analizados de forma independiente por un
neurocirujano y un radiélogo.

Los pacientes con mala colocacion de PIC y sin TC
control fueron excluidos.

Resultados:

1. La incidencia de sangrado iatrogénico fue 35 %
para los dispositivos ventriculares y 41.5% para los
intraparenquimatosos; fueron hemorragias del trayecto
con un volumen medio < 2 cc. No afect6 al pronostico
de los pacientes.

2. La presion intracraneal elevada (>20 mmHg) se
observé en el 22.7% de los pacientes con PIC
intraventricular y 36.3 % en PIC intraparenquimatoso.
3. Se observé una relacion no estadisticamente
significativa entre la alteracion del INR - TTPa y

riesgo  de sangrado iatrogénico con ambos
dispositivos.
4. El riesgo de sangrado con el dispositivo

intraparenquimatoso y un ndmero de plaquetas
inferior a 140.000 fue estadisticamente significativo.

Conclusiones:

Las alteraciones en las vias de la coagulacion
incrementan el riesgo de sangrado iatrogénico en los
dispositivos de monitorizacién de presion intracraneal
pero dicha complicacion no afecta al prondstico de los
pacientes neurocriticos

Palabras clave: hemorragia iatrogénica, dispositivos
de monitorizacion de presion intracraneal, PIC,
plaquetopenia

P019. IMPORTANCIA DE LA MONITORIZACION DE LA
PRESION INTRACRANEAL EN EL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE PEDIATRICO

Olivia Pérez Quevedo, Jose Manuel Lépez Alvarez, Osvaldo
Farifias Roméan, Eduardo Consuegra Llapur, Ménica Elena
Valerén Lemaur, Rafael Gonzalez Jorge

Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-Infantil
de Las Palmas de Gran Canaria

Introduccién y objetivos:

La principal causa de muerte traumética en la
poblacion infantil es el TCE que presenta una
considerable morbilidad responsable de secuelas como
el retraso mental, la epilepsia y la incapacidad fisica.
En el paciente pediatrico en pleno proceso de
maduracion cerebral es importante evitar la lesion
secundaria que unida a la lesion primaria del TCE
puede incrementar la morbimortalidad hasta en un 30-
40%. Por esto la monitorizacion de la presion
intracraneal nos resulta de particular importancia al ser
una medida de facil aplicacién y que nos da
importante  informacién para el manejo del
traumatismo craneoencefélico grave pediétrico.

Pacientes y métodos:

Revision de los pacientes ingresados en una UMI
pediatrica con TCEG en el periodo comprendido entre
Julio 1983 y Julio de 2012. Andlisis estadistico
mediante comparacion de medias y porcentajes de las
variables relacionadas con la existencia de
hipertensién intracraneal (HTIC)

Resultados principales:

De los 400 pacientes con TCE ingresados en la UMIP
en el periodo del estudio, 179 (44,75%) pacientes
presentaron TCE con GSC<8 (TCEG). De ellos en un
61,8% (110 pacientes) se monitorizo la PIC, cursando
con HTIC un 81,7%. Estos pacientes tuvieron una
mayor incidencia de secuelas graves (71,4% vs 28,6%;
p<0,05), una lesion encefélica difusa méas grave en la
TAC (84 % vs 16%; p<0,001), una mayor incidencia
de hiperglucemia (79% vs 21%; p<0,01) y una mayor
mortalidad (91% vs 9%; p<0,001). Asi mismo los
pacientes con HTIC se asociaron a una puntuacion
mayor [14,3 (5,9) vs 8,3 (5,1); p<0,01] en el indice de
riesgo pronostico (PRISM) y una mayor estancia en
UMIP [12,7(19) vs 6,4 (3,2) dias].

Conclusiones:

a) La monitorizacion de la PIC nos permite conocer la
incidencia de hipertension intracraneal (HTIC) en el
TCEG pediatrico; b) La monitorizacién de la PIC nos
da informacion sobre la presién de perfusion cerebral
permitiéndonos un manejo adecuado y unas pautas de
tratamiento del TCEG en la infancia.; ¢) Un control de
la PIC nos ayudara a la disminucion de la
morbimortalidad de las lesiones secundarias del
TCEG pediétrico.

Palabras clave: Presién intracraneal (PIC),
traumatismo  craneoencefalico grave pediatrico
(TCEG), unidad de medicina intensiva pediatrica
(UMI-P), presién de perfusion cerebral (PPC),
hipertension intracraneal (HTIC)
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P020. FACTORES DE RIESGO DE INFECCION DE LOS
DISPOSITIVOS DE DERIVACION VENTRICULAR
EXTERNOS (DVE)

Irene Dot*, Maria Pilar Gracia Arnillas?, Gloria Villalba?, Ana
Zapatero Ferrandiz, Andrés Villasboa Vargasl, Francisco
Alvarez Lerma®

IServicio de Medicina Intensiva. Hospital del Mar, Parc de
Salut Mar. Barcelona

2Servicio de Neurocirugia. Hospital del Mar, Parc de Salut
Mar. Barcelona

Obijetivos:

Determinar los factores de riesgo de desarrollar
infeccion asociada a los drenajes ventriculares
externos (DVE).

Material y métodos:

Analisis retrospectivo de los pacientes portadores de
DVE ingresados en una unidad de cuidados intensivos
(UCI) polivalente desde febrero de 2007 a noviembre
de 2011. Las muestras de liquido cefalorraquideo
fueron extraidas a criterio del médico habitual,
siguiendo protocolo de medidas asépticas. Se ha
considerado infeccién relacionada con derivacion
ventricular externa (IRDVE) segln los criterios de
Lozier et al (1). Se han recogido datos demograficos,
antecedentes patolégicos, factores en relacién al
ingreso y a la patologia causante. Se han analizado los
factores de riesgo para el desarrollo de la infeccién.
Analisis realizado mediante el paquete SPSS 15.0, con
test Chi-cuadrado y regresion logistica. Se considera
significativo p<0.05.

(1) Lozier AP, Sciacca RR, Romagnoli MF, Conolly
ES Jr. Ventriculostomy-related infections: a critical
review of the literature. Neurosurgery. 2002; 51 (1):
170-82

Conclusiones:

Se ha identificado como factor de riesgo
independiente de infeccidn la duracion del dispositivo
de DVE, con un periodo libre de infeccion que
corresponde al noveno dia de DVE.

No se observan diferencias en la tasa de infeccion
segln donde se realiza la insercion del catéter (UCI o
quiréfano).

La infeccidn se asocia a mayor nimero de dias de
ventilacién mecénica y estancia hospitalaria, pero en
nuestra serie no se observa aumento de la mortalidad.
Palabras clave: Drenaje ventricular externo,
ventriculitis, factores de riesgo

P021. DETERMINACION DE LA PRESION PARCIAL
OPTIMA DE DIOXIDO DE CARBONO EN LA SANGRE
ARTERIAL MEDIANTE CALCULOS TEORICOS EN EL
PACIENTE NEUROTRAUMATICO GRAVE

Gurgen Harutyunyan
Hospital Nisa 9 de Octubre, Valencia

Objetivo

Teniendo los datos de la gasometria arterial, venosa
central y PtiO2 determinar Pa.opCO2 que lograra
PtiCO?2 fisiol6gicamente aceptable.

Metodologia

CvtiCO2 es la suma del Cb.aCO2 y el CO2 que se
produce en el tejido CvtiCO2=C b.aCO2+VCO2 ecl
En el tejido cerebral VCO2 xVO2=Ca02-CvtiO2 ec2
Para calcular CvtiO2 necesitamos determinar PvcO2 y
aumentando FiO2 igualar la PtiO2 con PvcO2

serda CvtiO2=CvcO2 o VCO2=V02=Ca0O2 -CvcO2
ec3 Transformando ec.1 CvtiCO2 =Ch.aC0O2+(Ca02
—Cvc02) ec4

Para un segmento corto la relacion entre CCO2 y
PCO2 es una recta

La ecuacion de la recta arterial sera Ch.aCO2 =
Aa+KaxPaCO2 ecba

Aa y Ka son incégnitas constantes. Para determinarlas
necesitamos dos ecuaciones distintas 0 dos puntos
distintos con coordenadas conocidas. Gasometria
arterial dara primer punto.

Segundo punto se determina con bicarbonato estandar
de la misma muestra. Recordar: PstCO2=40mmHg
Para determinar Ch.stCO2 se calcula la proporcion de
volumen oxihemoglobina en la sangre arterial que “no
contiene” CO2 Cb.aCO2=(1-X)xCp.aCO2 ec6 X
=(Cp.aC0O2-Ch.aC0O2)/Cp.aC0O2

Sabiendo Cp.stC02=0,0301xPstCO2+HCO3-st

ec6 para la muestra estandar se convertira Ch.stCO2 =
[1-(Cp.aCO2 -
Ch.aC02)/Cp.aC0O2]%(0,0301x40+HCO3- st) Y la
segunda ecuacién de tipo 5a sera:

[1-(Cp.aCO2 -Cb.aC02)/Cp.aC0O2]%(1,204+HCO3-st)
=Aa+KaxPstCO2 ec7

Teniendo dos ecuaciones con dos incognitas podemos
sacar los valores Aa y Ka. Para la recta venosa central:
CvcCO2 =Avc+KvexPveCO2 ecbb La recta venosa es
paralela a la recta arterial. Significa Ka=Kvc,
colocando también los valores CvcCO2 y PvcCO?2 en
la ec5b, calcularemos Avc. Teniendo CvcO2=CvtiO2
las rectas de disociacién de CO2 se hacen las mismas
CvtiCO2=Avc+KaxPvtiCO2 o con ec4d C
b.aCO2+(Ca02 —Cvc02) =Avc+KaxPvtiCO2 ec5c
PvtiCO2 es igual a PtiCO2 por permeabilidad de
BHE.

Para calcular Pa.opCO2 que permite mantener PtiCO2
homeostatica de alrededor 46mmHg hay que seguir
tres pasos:

- Deducir de la ecuacién 5c¢ cual es el CvtiCO2 que
corresponde a PvtiCO2 de 46mmHg. -Mediante ec4
calcular Cb.aCO2 que mantendra este CvtiCO2

- De ecba encontrar Pa.opCO2 lo que permite tener
una PtiCO2 de 46mmHg en la zona afectada.

Conclusion:

Calculando cudl es la PaCO2 6ptima podemos evitar
la acidosis respiratoria y vasoespasmo por hiperven-
tilacion inadecuada en la zona afectada manteniendo
PtiCO2 homeostatica.

Palabras clave: Presidn parcial 6ptima de CO2 en la
sangre arterial PtiO2
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GRUPO: Traumatismo craneoencefalico

P022. MANAGEMENT OF SEVERE TRAUMATIC BRAIN
INJURY BY BITEMPORAL DECOMPRESSIVE
CRANIECTOMY

Wellingson Silva Paiva, Almir Ferreira De Andrade, Robson Luis

Amorim, Eberval Cadelha Figueiredo, Edson Bor Seng Shu,
Manoel Jacobsen Teixeira

Division of Neurosurgery. Hospital das Clinicas - University of Sao
Paulo Medical School, Brazil

Introduction:

The maintenance of cerebral perfusion pressure is an
important aspect of the management of traumatic brain
injury (TBI). Despite advances in invasive and
noninvasive cerebral monitoring, and improvements in
the pharmacological management and understanding
of cerebral edema, the mortality and morbidity of
patients with severe TBI remains high. A
decompressive craniectomy is effective in controlling
intracranial hypertension, however the bitemporal
decompression has been little studied.

Methods:
A case report

Results:

Patient 43 yo, a car accident victim was admitted to
our emergency unit. He was with stable blood
pressure and ventilation. He had GCS 08T. He
performed a head CT with brain swelling and a small
bruise. The patient improved, obeying commands. The
patient worsened, he repeated a CT scan that showed a
worsening of the swelling. He underwent ICP catheter
implantation with intracranial prressure 19mm Hg.
Although management of intracranial pressure, the
patient had an elevation to 50 mmHg, with mydriatic
pupils. In this moment we performed a bitemporal
craniotomy with vertical incision in the mid-temporal
region. A disc of temporal bone measuring 3-4 cm
was then removed. The dura was scarified in a
crisscross pattern using a 15 scalpel blade. The patient
presented ICP control in 8 mmHg.

Conclusions:

This and an interesting case of bilateral decompressive
craniectomy. There is a need for a large multicentre
randomized control trial to assess the effect of

bitemporal decompressive craniectomy following
TBI.
Palabras clave: decompressive craniectomy,

traumatic brain injury, diffuse injury

older than 65 years under anticoagulant/
antiaggregative therapy remain. The goal of this study
was to find if the age and the anticoagulant/
antiaggregant therapy were determinants of outcome
in our series.

Methods:

We reviewed the 89 records of patients who were
submitted to acute sub-dural hematoma (aSDH) in the
Neurosurgery Department of the Universitary Hospital
of Santa Maria between January 2008 and May 2012.
Demographic characteristics, neurological status on
admission, pre-operative treatment with anticoagulant
or antiaggregant therapy and outcome on discharge
were collected.

Results:

54% of the patients were male; 64% were older than
65 years; 40% were under anticoagulant or
antiaggregant therapy preoperatively; at admission,
58% presented in coma; in 22% of the patients was
performed a craniectomy instead of a craniotomy; the
ICP was recorded postoperatively in 13%; 33% of the
patients died (65% older than 65; 35% under
anticoagulant/antiaggregant  therapy) 23%  were
dependent (62% older than 65, 31% under
anticoagulant/antiaggregant therapy) and 44% (57%
older than 65; 40% under anticoagulant/antiaggregant
therapy) were independent on discharge.

Conclusions:

aSDH is common in elderly who are under
anticoagulant/antiaggregant therapy. However, in our
series, most of the patients who were independent on
discharge were older than 65 and most of the patients
who died or were dependent on discharge were not
under anticoagulant/antiaggregant therapy. Age and
anticoagulant/antiaggregant therapy should probably
not preclude a surgery.

Palabras clave: Acute Subdural Hematoma, Age,
anticoagulant/antiaggregant therapy.

P023. ACUTE SUBDURAL HEMATOMA DRAINAGE: A
SURGERY FOR EVERYBODY?

José Pedro Lavrador, Joaquim Alfredo Teixeira, Maria Manuel
Santos

Department of Neurosurgery, Hospital Santa Maria, Lisboa

Object:

Acute Subdural Hematoma (aSDH) is a major cause
of admission to our department. Nevertheless,
concerns regarding surgical indication in patients

P024. MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO PEDIATRICO GRAVE EN UNA
UNIDAD DE MEDICINA INTENSIVA PEDIATRICA
Osvaldo Farifias Roman, Olivia Pérez Quevedo, Jose Manuel
L6pez Alvarez, Eduardo Consuegra Llapur, Ménica Elena
Valeron Lemaur, Ana Morén Saén De Casas

Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-Infantil
de Las Palmas de GC

Introduccién y objetivos:

A pesar de los esfuerzos que se han realizado para
disminuir la incidencia  del traumatismo
craneoencefdlico en la poblacion infantil, éste
continGa siendo un problema importante en la edad
pediatrica. Clasicamente, los pacientes pediatricos
presentan una mayor frecuencia de lesion intracraneal,
distinta respuesta a la agresion y mejor pronéstico
para igual grado de lesién cerebral debido a las
caracteristicas anatomicas y fisiopatoldgicas de estos
pacientes. EIl objetivo de este trabajo es describir los
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factores asociados a la morbimortalidad en los
pacientes que presentan un traumatismo craneo-
encefalico grave (TCEG) en la poblacion pediatrica
ingresada en nuestra unidad dentro del periodo de
estudio.

Pacientes y métodos:

Revision de los pacientes ingresados en una UMI
pediatrica con TCEG en el periodo comprendido entre
Julio de 1983 y Julio de 2012. Andlisis univariable y
multivariante de los factores asociados a la
morbimortalidad

Resultados principales:

De los 400 pacientes con TCE ingresados en nuestra
unidad en el periodo de estudio, 179 presentaron un
TCEG. La edad media fue de 68,2 (41,9) meses con
una puntuacion media de GCS de 5,59 (1,9). La
mortalidad de los pacientes con TCEG fue de un 24 %
y se asocié de forma significativa a una menor
puntuacion del GCS, a la existencia de hiperglucemia
0 HTIC, y a la presencia de midriasis 6 shock. La
mortalidad de los pacientes con lesion encefalica
difusa (LED) grave en la TAC fue significativamente
mas elevada que la LED leve-moderada (90,3% vs
9,7%; p<0.001). Los factores responsables de la
mortalidad de forma independiente en los pacientes
pedidtricos con TCEG fueron la existencia de
midriasis (OR: 31,27), hipertension endocraneal (OR:
13,23) e hiperglucemia (OR: 3,10).

Conclusiones:

La puntuacién del GCS y la LED grave en la TAC se
asociaron a una mayor morbimortalidad en la
poblacion pediatrica estudiada. Los factores de riesgo
responsables de la mortalidad de forma independiente
en los pacientes pediétricos con TCEG fueron la
existencia de midriasis e hiperglucemia y el desarrollo
de HTIC.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefélico grave
pediatrico (TCEG), Unidad de medicina intensiva
pediatrica (UMI-P), Hipertension intracraneal (HTIC),
Lesién encefalica difusa (LED), Glasgow Coma Score
(GCS), tomografia axial computarizada (TAC).

evolucion clinica y la mortalidad en una unidad de
medicina intensiva pediatrica (UMI-P) de tercer nivel.

Pacientes y métodos:

Revision de los pacientes ingresados en una UMI
pediatrica con TCE en el periodo comprendido entre
Julio 1983 y Julio de 2012. Analisis estadistico de las
variables cuantitativas y cualitativas recogidas en la
poblacién estudiada

Resultados principales:

De los 400 pacientes con TCE ingresados durante el
periodo de estudio, 179 (44,7%) presentaron un
TCEG. La media de edad de estos pacientes fue de
68,2 (41,9) meses, con una puntuaciéon media en la
escala de Glasgow (GCS) de 559 (1,9) y una
puntuacion de riesgo de mortalidad pediatrica
(PRISM) de 10,4 (6,2). La etiologia més frecuente de
TCEG fueron los accidentes de trafico (54,2%). Un
38% de los pacientes presentaron lesion encefélica
difusa (LED) grave en el TAC. Se monitorizé la PIC
en un 61,8% de los TCEG, presentando hipertensién
intracraneal (HTIC) un 81,7%. Se objetivaron secuelas
de relevancia clinica en 63 pacientes (35,1%) siendo
graves un 65% de los casos. La mortalidad de los
pacientes con TCEG fue de un 24%.

Conclusiones:

a) Los accidentes de trafico son la principal causa de
TCEG en la edad pediatrica; b) En la poblacion
pediatrica la morbimortalidad del TCEG es alta; c) La
alta incidencia de HTIC en los pacientes estudiados
justifica la monitorizacién de la PIC.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefalico grave,
unidad de medicina intensiva pediatrica, lesion
encefalica difusa.

P025. EXPERIENCIA DEL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE EN UNA UNIDAD DE
MEDICINA INTENSIVA PEDIATRICA

Olivia Pérez Quevedo, José Manuel Lopez Alvarez, Osvaldo

Farifias Roman, Eduardo Consuegra Llapur, Mdnica Elena
Valerdn Lemaur, Antonio Jiménez Bravo De Laguna

Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno Infantil de
las Palmas de Gran Canaria

Introduccién y objetivos:

El traumatismo craneoencefdlico (TCE) en la
poblacién pediatrica continda siendo un importante
problema a pesar de medidas que se han ido
instaurando a lo largo de los afios para intentar
disminuir su incidencia, mejorar su pronostico y evitar
la mortalidad. El objetivo de este estudio es describir
la incidencia de TCE grave (TCEG), su etiologia, la

P026. CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA EN
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE: A
PROPOSITO DE UN CASO

Mirian Gimeno Gonzalez', Elena Ruiz Escribano Taravilla®,
Rafael Sanchez Iniesta’, Angela Prado Mira’, Fernando Garcia
L6pez?, Antonio Martinez Garcia®, Maria Dolores Monedero
Picazo®

!Servicio de Medicina Intensiva. UCI Polivalente. Hospital
General Universitario de Albacete

%Servicio de Radiodiagndstico. Hospital General Universitario
de Albacete

Introduccién y objetivos:

El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) es definido
como un intercambio brusco de energia mecanica que
genera deterioro fisico o funcional del contenido
craneal. Las consecuencias del TCE dependen de su
gravedad inicial y localizacion de las lesiones, asi
como de complicaciones posteriores. Es primordial
vigilar la neuromonitorizacion para secuneciar los
procedimientos quirlrgicos necesarios.

Pacientes y métodos

Mujer de 52 afios, sana con traumatismo
craneoencefalico grave tras caida accidental por las
escaleras. Glasgow inicial de 6 presentando crisis
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comicial. TAC craneal urgente donde se evidencia:
Fractura occipital izquierda hacia la base del craneo,
afectando oido interno, a la mayor del esfenoides y la
pared lateral del seno esfenoidal izquierdo. Fractura
por hundimiento del techo de la drbita derecha con
minimo neumoencéfalo y gas en la grasa extraconal.
Pequefios hematomas subdurales bifrontales, temporal
derecho y parasagital superior izquierdo con contusio-
nes hemorragicas corticales y hemorragia subarac-
noidea bifrontal. Se traslada a hospital terciario e
ingresa en UCI. TC craneal a las 24 horas con
desarrollo de edema cerebral. Se instaura tratamiento
médico y neuromonitorizaciéon de PIC con sensor
intraparenquimatoso.  Evolucion a  hipertension
intracaraneal refractaria a pesar de escalar las medidas
terapelticas antiedema, por lo que se realiza
craniectomia descompresiva bifrontal.

Resultados:

Evolucion postquirtrgica favorable aunque presentd
como complicacion posterior compresion de IV
ventriculo por lesion isquémica de hemisferio
cerebeloso izquierdo, que se control6 con medidas
conservadoras sin  desarrollo de hidrocefalia.
Tratamiento completado con Fenitoina, sin clinica
aparente y con EEG seriados sin evidenciar nuevas
crisis. Al alta la paciente se encuentra con apertura
espontanea de ojos, dirige la mirada, obedece en
ocasiones Ordenes sencillas y emite sonidos
incomprensibles. Realiza movimientos coordinados de
miembros inferiores y localiza al dolor con miembros
superiores.

Tras rehabilitacion
completa.

mejoria hasta recuperacion

Conclusiones:

El protocolo terapedtico del TCE y la neuro-
monitorizacion permite el seguimiento evolutivo y
determinar la necesidad de actuacion quirdrgica
urgente a lo largo del proceso, adelantarse al deterioro
neuroldgico y controlar la efectividad de las medidas
terapéuticas empleadas. Las complicaciones secun-
darias pueden condicionar el prondstico neuroldgico,
de ahi la importancia en el diagndstico y tratamiento
precoz de las mismas.

Palabras clave: Traumatismo Craneoencefalico,
presion intracraneal, neuromonitorizacion,
craniectomia descompresiva.

P027. NEW TECHNIQUE FOR SURGICAL
DECOMPRESSION: MERGING TWO CONCEPTS TO
PREVENT EARLY AND LATE COMPLICATIONS OF
UNILATERAL DECOMPRESSIVE CRANIECTOMY WITH
DURAL EXPANSION

Almir Ferreira De Andrade, Wellingson Silva Paiva, Robson
Luis Amorim, Eberval Cadelha Figueiredo, Manoel Jacobsen
Teixeira

Division of Neurosurgery. Hospital das Clinicas - University of
Sao Paulo Medical School, Brazil

Introduction:

To avoid early and late complications produced by
decompressive craniectomies (DC) in diffuse injury
associated with type IV and type V lesions of
Marshall, current literature suggests modifications in
surgical techniques in DC. Some authors consider that
brain herniation through the craniectomy is
responsible for the poor prognosis in severe TBI
patients. Burger described a technique which the dura
was opened by three to four durotomies from midline
to the temporal base. Aiming to preserve the bone
Tucci described a technique where the bone is
replaced and fixed only in the frontal region.
Therefore, we propose a modification of
decompression that merges these two concepts:
durotomies and bone preservation. We perform Burger
type durotomies modified (four durotomies from
midline to the projection of sylvian region, and two to
the temporal lobe projection). The dural opening is
covered by the galea. The preservation of the bone is
based on Tucci’s technique where the bone is replaced
but fixed only next to the sagital line, allowing
expansion of the temporal bone flap and brainstem
decompression.

Methods:
We describe the new technique as report of cases.

Results:

Case 1 - 46 years-old male, hit by a car, with GCS 7,
anisocoric pupils R> L. CT scan showed subdural
hematoma. The patient underwent craniotomy with
evacuation of the hematoma, and dural opening
performed with vertical fenestration in the frontal and
parietal region and horizontal fenestrations in
temporal region, being covered with galea graft. The
bone was returned with release and temporal fixation
only in the superior region of the bone. GOS 3. Case 2
- 58 years-old male, fall of stairs. GCS 3T. Anisocoric
R>L. CT scan showed giant subdural hematoma. The
patient underwent craniotomy with hematoma
evacuation by the same technique previous patient and
ICP monitoring. With ICP monitoring, we evaluated
the ICP behavior during all stages of the procedure.
Bone removal, dural fenestration, during bone
reimplantation and in ICU stay. GOS 2.

Conclusion:

This is an interesting technical modification. In this
pilot study, we observed the control of ICP, avoiding
the complications of classical decompression and need
of cranioplasty

Palabras clave: Decompressive craniectomy,
subdural hematoma, diffuse injury, traumatic brain
injury.

XV Simposium internacional de neuromonitorzacioén y tratamiento del paciente neurocritico



110

PIC 2012

P028. TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO PURO Y
MUERTE ENCEFALICA

Beatriz Virgés Sefior®, Agustin Nebra Puertas’, Maria Jimenez
Rios', Leticia Fernandez Salvatierra®, Tania Ojuel Gros, Pilar
Luque Gomez?

"Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.
’Hospital Clinico U. Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccioén y objetivos:

La muerte encefélica (ME) es una de las posibilidades
evolutivas en enfermos con traumatismo craneo-
encefalico (TCE) puro, llegando en algunas series a
ser del 60%. Es interesante estudiar la relacion entre
este desenlace y elementos epidemiologicos Yy
clinicos, de cara a contar con datos pronosticos.

Pacientes y Métodos:

Estudio descriptivo, restrospectivo, sobre 30 pacientes
ingresados por TCE puro en un Hospital de I11 nivel,
entre 2000 y 2011, que evolucionaron a ME (Grupo 1).
Analizamos los datos epidemiolégicos, clinicos,
analiticos y los patrones TC, segin la TCDB y su
relacion con el desenlace final. Comparamos los datos
con otro grupo de 30 pacientes con TCE, con GCS
inicial < de 8, que no evolucionaron a ME (Grupo II).
Aplicamos Chi cuadrado, coeficiente de correlacion y
t de Student (p < 0,05).

Resultados Principales:

Edad media Grupo I: 41,4 + 23,1; Grupo II: 40,2 +
32,2 (n.s.). Grupo-I: 21 varones - 69%; Grupo II: 19
varones -63% (n.s.). Presencia de FRCV Grupo I: 3 -
10%; Grupo II: 5 -16% (n.s.). Alteraciones analiticas
Grupo I: 9 casos -30%; Grupo II: 2 casos - 6,6% (p
<0,05). Inestabilidad hemodindmica Grupo-1: 18
cas0s-60%; Grupo-Il: 15 casos-50% (n.s.). Estancia >
72 h en Grupo-I: 11 casos- 36,6%; Grupo-11- 21 casos-
70% (p <0,05).

Categorias TCDB:

Grupo-I:

LED-I: 2 casos-6,6%; LED-II: 4 casos-13%; LED-
I11:8 casos-27%; LED-IV: 14 casos-47%; LEE-V: 1
casos-3%; LENE-VI: 1 casos-3%.

Grupo-II:

LED-I: 6 casos-20%; LED-II: 9 caso0s-30%; LED-III:
6 casos-20%; LED-1V: 5 casos-17%; LEE-V: 4 casos-
13%; LENE-VI: 0 casos-0%.

(Coef correlacion y Chi cuadrado; p<0,05).

Conclusiones:

Como limitaciones, no estudiamos las cifras de
PIC/PPC por no estar monitorizados todos los casos.
Tampoco analizamos categorias combinadas de
TCDB, escogiendo la asociada a peor pronéstico, ni la
influencia de HSA.

Los enfermos que evolucionan a ME, tienden a ser
mayores y a tener mas FRCV, demostrandose relacion
significativa entre la evolucion a ME y la presencia de
alteraciones analiticas mantenidas (hiperglucemia, y
Hb < 10 gr), el tiempo evolutivo mas corto y la
existencia de lesiones mas severas segin la TCDB,
pudiéndose por tanto considerar estos datos como
signos de mal prondstico

Palabras clave: Posiciones quirdrgicas, cabezal

Mayfeild, cuidados enfermeros.

P029. FRACTURA COMPUESTA DE CRANEO. REPORTE
DE CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

Carlos Umberto Pereira®, Marcelo Barreto Barbosa?, Carlos
Eduardo Ribeiro 2, Antonio Carlos Silveira Azevedo?, Julianne
Alves Machado?, Débora Moura Paixao Oliveira®

Universidad Federal de Sergipe, Brasil
2Servicio de neurocirugia del Huse, Brasil

Introduccion

Las fracturas son generalmente clasificadas como
simples (cerrada) o compuesta (abierta). En el caso de
las fracturas de craneo, pueden ser fracturas lineales,
elevados, o triturado con la depresién. Un compuesto
de fractura de craneo rara vez se ha reportado en la
literatura médica y cursan con una alta morbilidad y
mortalidad. Los autores presentan seis casos de
fracturas mdaltiples del créneo, hablan sobre el
tratamiento y el pronostico.

Pacientes y métodos:

Se analizaron seis casos de fractura del créaneo.
Analizado por sexo, causa, localizacién, diagndstico,
tratamiento y prondéstico. Resultados: El sexo 5M / 1F.
La edad media fue de 22 a. Las causas fueron: la
agresion fisica 3, dos de accidente de coche y uno por
explosion de un neumético. Todos los pacientes
fueron sometidos a TC. GCS medio al ingreso fue de
8. El tratamiento quirdrgico fue instituido en todos los
casos. Tres pacientes desarrollaron infecciones
(meningitis 2, empiema 1). Las secuelas fueron tres
convulsiones, trastornos de la conducta 2. Hubo una
muerte.

Conclusion:

Fractura del craneo es rara y depende de la superficie
del objeto y energia cinética. Las fracturas de craneo
compuesto con fragmentos de la depresion son mas
frecuentes debido a la fuerza que se aplica hacia el
craneo. Su tratamiento inicial es quir(rgico y se
desarrolla con un mal pronéstico.

Palabras clave: Fractura de craneo abierta, fractura
de craneo compuesto, tratamiento.
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