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INTRODUCCION.

Este trabajo se hizoen base a que en la sala
dﬂ Urgencias Pediatrfia del Hospital Ignacio Zaragoza --
llega un gran volumen de pacientes con traumatismo cra-
neoencef§lico, cuya fisiopatologfa y complicaciones son
de interés, por lo gque su conocimiento ayudarf a la com
prensién de los mismos, adem&s se utilizar4 la escala--
de glasgow modificada en cada uno de nuestros pacien---
tes, siendo de interés demostrar la utilidad en el ma--
nejo.

Para demostrar lo anterior se hizo un estu--
dio observacional, transversal, prospectivo y descripti
vo de los pacientes, de su evolucién clinica y eficacia
del manejo.

En el traumatismo craneoencefflico cuyas com
plicaciones son mltiples entre ellas se encuentra el--
~edema cerebral, el cual nos interesa, se hace un anali-
sis de su fisiologia y fisiopatologia y de la utilidad-
de la escala de glasgow en los pacientes que sufren ===
traumatismo cranecencefflico.

A travas d2 un analisis de los pacientes que
llegaron a la sala de urgencias y que se ingresaron pa-
ra su observacién por haber sufrido traumatismo craneo
encefflico con una evolucién menor de 24 hr. a cada uno
3¢ le llevé una hoja especial donde se recolectaron los
datos, signos y sintomas, se utilizé la hoja de sscala-
de glasgow modificada, las cuales se anexan al estudio.
Se reunié un nlmero importante de casos clinicos que se
presentan en tablas y gréficas,

En nuestro trabajohacemos notar la importan-
cia del manejo m@ltiple que debe existir en cada uno de
nuestros pacientes, puas su evolucién depande del mismo
un mal manejo traer8 complicaciones las cuales pueden--
ser de las m&s leves alas m&s severas.
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EDEMA CEREBRAL.
DEEINICION: -

"Es la acumulacién anormal de agua en el ~
parénquima cerebral" (1,2,3,4,5,7,8,9,11,13,14,15,16).

EDEMA CEREBRAL VASOGENICO: Se debe a la lesién
de la pared de los vasos sanguineos. Las células endote-
liales pierden la capacidad para retener lfguido en el -
compartimiento vascular y aumenta extravascularmente, a-
fecta m4s frecuentemente la materia blanca, se puede pre
sentar en pacientes que sufren traumatismo craneoencefi-
lico (TCE), meningitis purulenta, tumor intracraneal, =--
absceso cerebral, hamorragia o isquemia cerebral(l,2).

EDEMA CEREBRAL CITOTOXICO: Se caracteriza por-
la acumulacisdn intracelular de lfquidos, incrementando--
el agua y sodic dentro de la c8lula, afecta la materia -
blanca y gris y se presenta en pacientes que sufren alte
racionegcomo: hipoxia, intoxicacign hidrica, hipoosmolari
dad, isquemia, meningitis purulenta o Sindrome de Reye(l)

EDEMA CEREBRAL INTERSTICIAL OHIDROCEFALICO: --
Existe un incremento del flujo cerebral debido a blogueo
de la absoreién delliquido cefalorraquideo, se localiza-
principalmente periventricular, en la materia blanca, la
composicién de]l edama es el liquido cefalorraguideo, y -
el volumen axtracelular se va a encontrar incrementado,-~
se presenta en hidrocefalos obstructivo, pseudotumores,-
meningitis purulenta (9),



EPIDEMIOLOGIA,.

Las lesiones de la cabeza en lactantes
y escolares es un problema importante de salud pdbli
ca. En estalos nidos aproximadamente cinco millones
de nifios sufren cada aflo una lesién 2n la cabeza y -
la mayor parte se ralaciona con accidentes de vehicu
lo. (8). Aproximadamente 200 230 de estos nifios son-
hospitalizados y casi 4 000 mueren. Muchos fallecen-
en el lapso de las dos primeras horas posteriores a-
la lesién, lo qus indica la presencia de dafio prima-
rio en el tallo ancefflico. El 50% sufre secuelas --
neurolégicas importantes si al coma excede de 24 hr.
y entre 2-5% gquadan con incapacidad grave por el ---
resto de su vida (5).

En México los accidentes soa la segun~
da causa de mortalidad infantil, del 30~40% de acci-
dentados fallacen por traumatismo sranecencefilico y
al hallazgo de autopsia més fracuente es el edema ~-
ceraebral, la epilepsia post-traumitica se observa en
el 6=13% da los nifics con traumatismo cranecancefi--
lico y en un 50% aproximadamante sa observa hiperten
5i6n intracraneal sacundaria (1,7).
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HISTORIA:

Virchow fué el primer inves:igador sobre el
edema cerebral hace m&s de cien aflos. Kocher reali-
26 trabajos sobre el edama cerebral e influenci6 =--
los trabajos de Harver Cushing, quien estudié la hi
pertensién intracraneana en los pacientes traumati-
zados y describid la triada de Cushing caracteriza-
da por hipertensi6n, bradicardia e irreqgularidad --
respiratoria, De 1900 a 1920 Reichardt dié las ba-~~
sas para el studio moderno del edema cerebral, -=--
siendo aceptado inicialmente el edema cerebral como
una complicacién comun de los tumores cerebrales y-
posteriormante secundaric a un traumatismo craneal-
(8). Reichardt epsus articulos describié que el e-~
dema cerebral puede ser de dos tipes., En 1930 Jabu-
rek y Greinflield describieron el adema como una ==
complicacién de los tumOres cerebrales siendo lo --
comun en la literatura, astablecieron las bases pa-
ra las primeras descripcionas microsc6icas del ede-
ma cerebral en humanos. En 1940 Cousville hizo un--
analisis m&s completo an 28tos pacientes traumati--~
2zadoa y eatuvo de acuerde en que al sdema cerebral-
as comun an los pacientes con lesiones de cerebro.-
En los Gltimos a®os de 1940 Peuten ycolaboeadores -
hicieron una observaciéa clinjca de gran importan--
cia al administrar flurosceina sédica en forma ex--
perimental a animales traumatizados demostrando que
se coloreaba el tejido cerebral sdamatoso, masas o-
cupativas y a la vez se pansé en la posibilidad de-
un defecto de la barrera hematoencefflica en el e--
dema cerebral, esto dié las bases para los trabajos
del siglo XX (2,8},

Bn 1958 Klatzo y col. desarrollaron una téc-
nica para la produccién del edema cerebral post----
traumiticoexperimental se demostrd la alteracidn de-

la barrera hematoencefflica (BHE), extravasacién -
de proteinas y ademia se describi6 la ultraestructu
ra del edema.
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De 1959 a 1960 se continuaron los estudios hechos
por Klarzo long y lLart emprendieron sstudios sobre el -~
edama cerebral post-traumftico experimental e hicieron--
cortes de cerebro los cuales estudiaron y asi proporcio-
naron las bases anatémicas para la clasificacién del ede
ma cerebral.

En 1966 Klatzo dividié aledema en dos formas: e--
dema citotéxico: caractarizado por acumulacidn de liqui-
do unicaments iatracalular, teniendo como caractaristica
ser un ultrafiltrado plasmitico que ocurrfa en 2nvensna-
mientos pov drogas y compuestos industriales.la segunda-
© y m&s importante forma de edema fud el llamado vasoyéni-
¢o relacionadocon un defecto 3e la BHE, consider&ndose -
que el liquido extracelular era un filtrado del plasma,
el cual fué analizado por Claseny y col. determinande --
que contenia sodio y potasic an altas concentraciones y-
ademis proteinas semajantes a lasdel plasma (2,8).

Se continuaron los estudios sobre la BHE,m por ~--
Rouse y Jarnovosky quienes describieroa las uniones pen-
talaminares entre elendotelio celular, Bizhtmaa v col. -
e" forma expsrimsntal damostraron que las alteraciones -
de las uniones se relacionaba con la disfunzién de la -~
BHE.

En 1967 se hizo la clasificacién dal edema cere--
bral por Klatzo en vasogzénico, citotéxi:o o intersticial
o hidrocefalc, a3te Gltimo caracterizado por su composi-
cién y localizaciéa. '
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EISIOPATOLOGIA:

El cerebro, que representa el 2% de la -
masa corporal, utiliza el 15% del rendimleato cardiaco
y el 20% del oxigeno total del organismo, El aporte de
sangre es por medio de dos pares da arterias, las ca-~
rétidas internas derecha e izquierda y las vartebrales
daerecha e izquisrda, que se unen en la base del cere--
bro formando el circulo de willis, Las venas yugulares
internas sonlos principalas canales de drenaje del ce-
rebro y las vertebrales internas toman importancia en-
caso de obstruccién de las yugulares,

2s de importancia en al cerebro, la ~--
circulacién la cual dabe ser constante ya que la sus--
pen3ién pusde causar desde pérdida de la conciencia ==
hasta dafio cerebral irreversible,los capilares carebra
les tienen la caracteristica de que su endotelio lo --
forma una lémina mamdranosa continua sin fisuras inter
celulares ni fensstraciones, forma la barrera sangui--
nea dal cerabro controlande el transporte capilar, es-
necasario una presién precapilar elevada para mantenar
la velocidad de la circulacién capilax,

La autorregulacidn de la circulaciéa -~
sanguinea es dada por mecanismos intrinsecos, la hipo-~
xia y la hipercapnia tienen efecto acelerador del flu-
jo sanguineo saerebral, lLa rajulazida metahdlica es un-
factor importante aiendo unmecanismo intrinseco que --
mantiens la circulacién sanguinea adecuada a las nace-~
sidades metabdlicas delos tejidos y es dasencadanada--
por metabolitos como el oxigeno yC02 aelevado,

En el metabolismo cerebral la glucosa--
es la fuente de ensrgia, el 95% es producida por la ==
misma. La oxidacién completa de una mol de glucosa en-
el mecanismoaarobico produce 38 moles de ATP y uaa mol
de ATP puede liberar alrededor de 50 KT (12 Kcal),

B



La descomposicién de la glucosa presupone que el
oxigenose encuentra disponibe para su metabolismo, uno ~
de los productos de degradacién de la glucosa es el piru
vato, gu2 comienza a degradarse cuando el oxigeno falla,
se convierte en lactato, siendo este un fcido fuerte con
un pH 3.7 .Cuando hay descomposicién anaerébica de la --
glucosa hay descenso del pH yla hipoxia por lo comun pro
duce acidosis, produciéndose adem§s solo 2 moles de ATP-
y por lo tanto el consumo de oxigeno aumenta durante la=
isquemia.

Ciclo de Krebs: 1 mol glucosa __2 mol lactate,
.2 mol ATP,

Ciclo de Embden Meyerhoff: 1 mol glucosa--38
moles ATP.

Los amino&cidos también son importantes en el--
metabolismo cerebral, siendo el fcido glutfmico el m&s -
importante ya que se encuentra en mayor cantidad y es la
fuente del 50% del nitrogeno aminado del cerebro.

Entre las teorias de la autorregulacién delflu~-
jo sanguineo cerebral, la m&s aceptada es la mibgena emeg
tida por Baulis en 1902 (2) la cual describe gque la mus-
cultarua lisa arteriolar cambia el tono eniforma refleja--
como respuesta a cambios de presién intravascular e in--
tramural, La autorregulacién se pierde en estados clini
co3 como hipartensién intracraneana, tumoxes cerebrales,
isquemia ¥ anoxia cerebral, al perderse la autorregula--
ciéa provoca que el flujo sanguineo cerebral aumente y a
la vez también se sleva la filtracién capilar y provoca-
aedema,

La pérfusién cerebral global no astf influida --
por las variaciones de la presién sanguinea sistémica, --
cuando é&sta se encuentra dentro da sus amplios limites.-
En el individuo normal y sancel intervalo sobre el que--
la perfusién del cerebro se mantiene constante tiene un-
limite inferior de 40 mmHg y un limite superior de 150--
mm Hg (2,8,15),
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Edema vasbgeno: Existe ruptura del limite supe-
rior de la autorregulacién, hay una presiénintravascu--
lar elevada en las regiones vasculares normalmente pro-
tegidas de los gradientes altos de presién, las paredes
endoteliales distendidas cambian y conforme se interrum
pe la BEH el plasma se filtra en &l compartimiento ex--
tracelular e intersticial del cerebro, El edema cerebral
vaségeno se produce por factores hemodin&micos, la hi--
pertensifén intracraneana se acompafia cuando hay edema -
cerebral vas6geno en un 50% de los casos (2,8,9,15).

Para obtener la presién de perfusién cerebral--
(PPC), se toman en cuenta las cifras de presién arte=--
rial (PAM) menos la presién intracraneal (PIM). PPC~ (-~
PAM~-PIM), Esta PPC es importante ya gue cuando se sufre
un traumatismo craneoencefflico y si la presién de per=~
fusién cerebral es menor de 50 mm Hg nos 2s8ti indicando
de que la circulaci6én disminuye enforma peligrosa en =--
las areas traumatizadas.

Cuando existe un traumatismo la autorregulacién
gse interrumpe pocos segundos después de la lesi6n, sien
d0 mayer el trastorno las primeras 48 a 72 hrs y re-es-
tableciéndose la misma en forma integra a los 10-14 ---
dias posteriores al traumatismo,

Siempre que se produce adama vaségenc, &ste ---
raramente ocurre aislado, ya que postariormente se acom
paifla de edema citotéxizo, noocurriendo as{ con este €l-
timo, pues tiene poco o ningdn componente vasogénico---
(2,17,18), )
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CUADRO _CLINICO,

En los traumatismos cranealss se nacesita a-
doptar medidas de urgencia seg€nel caso ytener en cuenta -
qua 2l cranec as una cavidad cerrada gue presenta cuatxo--
© compartimiantos separados: cecabro, 2spacio extracelular,-
liquido cefalorragnideo yel zompavtiwiento vaacular, al --
existir un traumatismo cranzoancefflico el cerebro se vé -
sacudido dentro del craneo sufriendo lesidn, sieando mis --
frecuente los 13buleos tamporalas y/o frontales, debido a ~
gus las superficies internas del avanev son wls rugosas,~-
el tronco cerebral que es £i30 @9 2l gie recibe la violan-
cia de) lnpacto lo que explica la pérdida del conoecimliante
asi como la Eramancia Je la hemorvagia subdural, en fun--
* cién de la intenaidad del traumatismo craneoencefélico (~=--
TCE}s provoca pérdida del conocinianto transitorio por in-
terrupsidn momeatansa del sistema de activacién reticular,
mientras gque una lesidn anatémica verdadera provoca coma.-
(11). .

‘Entre otras complicaciones del TCE se encuen
tra el edema cerebral y clinicamente sz maniflesta por ze-
falan, »8nitos, visisn borvosa, edema de papila y en los--
ca30s an qiz ol sdama cerabral 3s de instalazidn brusca --
puada gncontrarse al sdema de papila ausaanta. (7,14).

Cuando el esdema ~arsbral sa localiza en la -
corteza sa puasanta desordenas conviilsivoes o fendmanos pa=
ralfticos, habr§ movimiantas anoc¢malas al ifectarsa los -~-
nuclsos grises da la base dal cerebro, hay deptresifn del-~
estado de alarta si satf comprometilo al tallo enceffli:zo,
a3 frecuente la par&lisis da los oculomotores IIT ¥y VI por
traceidn 3de los nervieos al ser comprimidos contra el 9aue-
da del agujarodel tentoriam, la par&lisis del IIT par sa-~
manifissta por midriasis pupilar, ptosis palpsbral vy deg-~
viacién del globogoular hacia adeatre.

El edama localizado al cerebalo se manifieg
ta por marzha atféxica, incoordinacién motora, dismetria, -
adiadococinesia, temblor de acclién final ynistagmus,
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La herniacién producida por edema localizado a uno
de los hemisferios y que produce compresién y desviacién -
de los l6bulos cerebralas fuera de s1 sitio habitual es de
importancia, La harnia del uncus se manifiesta por midria-
sis pupilar del lado de la herniacién, hemiparesia del la-
do coatralataral, babinski y deprassi6an del estado de vigi-
lia que puede llegar al coma, los reflsjos oculocefflicos-
y oculovastibular se encuentran présentes. La herniacién--
dal iancus bilateral seproduce cuando hay edema cerebral --
generalizado y origina alsindrome da descerabracién, encop
tr&ndose al paciante en estado de sopoc, piiiendo llagar--
al ~oma, con rigidez en hiperextensién de las cuatro extre
midades y de los misculos dorsolumbares, 103 miembros to--
r&cicos en rotacién {nterna y aduccién, empufiamiento de—--
las manos con atrapamieato de los pulgares, hay hipertonia
- a hiperrreflsxia de las cuatro extremidades, babiaski bi--
lateral, par§lisis delIIT par craneal bilateral, midriasis
pupilar bilateral, ptosis palpebral y desviacibn de los --
globos ocularas hacla afuera, sl fenbmenos de Magnus Klehin
sa@ ancuentra prasgante.

El sindrom2 de decorticacién se produce cuando hay
lesifn en la parte alta del masencéfalo y sues manifiesta--
ciones son samajantes al de descerebracién con la diferen-
cia de que el paciente tiene los miembros tozfcicos en ---
£laxién sobre al torax.

En el sindrome de harniacién transtentorial se re-
fiara a adema de cerabelo y tallo, proveca un sindrome se-
majante al de dascersbracién con la caracteristica de que-
el paciente tisnes desviada la mirada hacia abajo (Siadro--
me de Parinaud).

El sindrome de herniacién de las amigdalas cerebe-
losas que puede producirse por hipartensién intracraneal--
empujandolas amigdalas cerebelosas hacia abajo en direccién
a la m8dula, produciéndose daprasién respiratoria y cardia-
ca y que puede producir la muerte, sn asts tipo de lesibn -
e3 m&s fracuente la respuesta o reaccién de Cushing (1,2,7,
11,13,19).
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En los nillos gue sufren TCE, antes de proceder a -
la valoracién neuroldgica es nenasarin deturninar una ade--
cuada ventilacién y circulacién, posterioxmente se datermi-
narz§ el nivel de conciencia aplicando la escala de glasgow -
o Jde "raspuastas" modificada que d4 un sistema de puntuacién
de 3 para el pacienta comakoso profundo y de 14 para el pa--
ciente normal. En los nilos payuelos ava iacapacidad para el
lenguaje, tamblén es posible aplicar la escala de glasgos mo
‘dificada, disellada por el Dr, Julio Veleazgquez (16). Bl ai--
vel de coaciaqcia 23 uno de los factores m&s dificiles de --
determinar, pero la escala de glasgow ha sido adoptada por--
un nfmero importante de centros hospitalarios, en donde se~~
valorar4: a la apertura de los njns, raspuesta motora v res-
puesta varbal, siendc un auxiliar f£4cil para medir 3l estado
de conciencia, su f&cil aplicabilidad hace gue pueda ser rea
lizada por astiadiantas, enfarmeras y personal paramédico, as
también un instrumento prondastico y as dtil para ohbservar al
paczienta trawmasizado va yum a0s itadica la gravedad de los -
niveles altos de la funcién cerebral (4,11,12,20),

1A presisn suprasvbltaria es usada para despesrtar--
astimulos dolorosos, iifsrantas movialaatos son medidos por-
reflajos eapinales los cuales pueden dar respuesta motora --
congtants en un paciante traumatizado, en un pacients con ==
dafio cerebral importante no hay moviniento al sstfmulo ylos-
reflejos no existen. la respuaita motora anormal varia de =-
acuerdo =on el sitio v la intensidad del dafio cerebral e in-
cluyen 1os 23panmos f£laxores, spaamds sxtansoras y flacidez
La astinulacién axterna para despertar la respuasta motora--
puarla gar ademés de la mencionada, la presisn a nival Jdal --
esternon y 2n la raiz de las uflas,

La raspuasta verbal: se valorar& si el pasiente se-
encuentra orviantadoc an las tres esferas ’ lempo, persona y--
espacio) o puade ser que 30l enlta palap:as 9 vogaliza o -~
responda con llanto, depandiendo de la raspussta saecdé la va-
locvazisn que se dé por puntuacién de la escala de glasgow (-
4,11,12,13,14,29).
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RIAGNQSTICO:

~ Después de haber establacido la permeabilidad de-
las vias aereas, una buena circulac'én, toma de signos vita
les, determinacién del estado de conciancia, aplicacién de-
la escala de glasjow, de haber hecho una buena historia cli
nica sobre el TCE., y haber iniciado liquidos parsnterales,
33 procedor8 posteriormente a ordenar los estudios diagnos-
ticos;: Rx. de craneo an las tres posiciones AP. IATERAL Y -
TOWNE, para determinar la posibilidad de fractura de craneo,
especialmente las que atraviaezan el trayecto de la arteria--
maningea medla que se asocia frecuentemente con hamatoma e~
pidural, la Rx de <olamna cervical serd siempre utilizada--
como instrumento para descartar anz Isactara de las verte--
bras cervicales espacialmente a nivel de C6-C7.

La ecoancefalojgrafia: =25 usada para detactar cam
bioa en las estructuras de la linea media.

ventricalografia: demostrar& masas unilaterales,

Angiografia cerabral: se utiliza para distinguir
hematomas extracerebrales de lesiones en masa intracerabra-~
las (4,11).

Tomografia Axial Computarizada (TAC) visne a sar
de mavor utilidad dlajynéstica an el manejo de los traumatis
mos de cabeza. %1 TAC. identifica claramente los hematomas-
intracergbrales y extracersbralss y todos los compartimnien-
tos, con el TAC se puede distinguir un edema da una contu--
sifn, hemorragia y de hematoma puro, o la combisacibén de --
@5tos procasos patslégisos, tambi&n se valorard la efica---
cia del tratamianto y revelard las complicaciones como hi--
drocefalia y hematomas tardios (21,22,23,24,25).

Cuando no se dispone da TAC y se trata de un pa
ciente critico, la an7yiografia cerebdral v la vantriculogra-
fia deberan ser utilizadas.

Para el monitoreo de la hipertensién intracraneal
que acompafia al edema cerebral sxistan variss aparatos dis-
poniblas para medir la presidn intraventricular, por madio -
de monitoreo epidural osubdural, El monitorao iatraventri-
cular a traves de un cateter agregado a un transductor de-
presidn es probableasite a2l método mds fdcil y m&s confia-
ble, Este puede ser adoptado inmediatamente al aimi<ir al-
paciente an la sala de urgencias, se administrard en el --
sistema ventricular 5 ml, de metrizamide ¥ 5 ml, de aire--
(2,13), Puncién lumbar solo an pacientas que cursarc adem&s
con maningitis, pues el riesgo es la herniacion del ‘zerabelo,
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TERAFEUTICA MERICA:
La terapeutica médica se encuentra indicada en todo

paciante con la3ién craneoencefdlica que puade ser de lave a
sevara y que nonecesite intervencién quirtrgica,

l.= MONITOREQ DE GASSS ARTERIALES: para mantener u-
na buena oxigenacién, la Sptima paco0? es 3e 28 1 30 torr, a-
yuda a mantener la pre3ién intracraneal baja por vasocong---
triceibn intracraneal, la intubaci6e y respirador de volumen
serfn utilizados si se requiare.

2.~ HIPERVENTILACION: cuando al paciante coopera, se
colocars una mascarilla en la cava dal paciseata, o si no co-
pera, ana sonda endotraqueal, tiene su efecto produciendo al
calosis raspiratdria, causa vasoconstriccién cerabral y redu
ce la circulazi8n cacabral po0¢ 1o tanto ceduce la presién in
tracraneal, tiene un afacto rdpido en unos minutos y dura 2-
3 hrs,, aumantando después la prvesidn ifatracraneal gralaal--
ments a unnivel m#a bajo que el original (3,4,8,11,12,14).

3.= LIQUIDO CEFALORRAQUIDEQ: lAa punciédn lumbar pre-~
senta como riasgo la heralacidn el :savabelo nuando al sdenma
es secundario a una lesién en masa, es eficaz an paciznte -~
con edema ganeralizado o hidrocsfalo comunicante o cuando se
gospecha ds un proceso infeccioso central.

4.= RESTRICCION DE LIQUIDJIS: es util para el control
de 1a presién intracraneal, se adminiastra la mitad o las dos
terceras partes de los reguarimieantos y debaran ser soluzio-
-neg hiipartSqicas comd la 10l, glicosada al 10%, el ajuste =-
posterior de 133 l{quidos 3ecs da acuerdo a la prasién de --
llenado del coragfn, oamolaridad sérica y diurasis (3,4),

5, COLOIDES O ESPANSORZIS DEL PLASMA: no serén uti-
lizadoas an la fase aguda, 37ln estardn indicains an pacien=~
tes con hipotensidn savera, como gubstituto para raponas vo-
lamen misntras 3e dispona de sangre (3),

6.- DIURETICNS OSMOTICOS: Varias saslnziones hiper--
ténicas han 3ido utilizadas para sl manejo de la hipartensién
iatracraneal secundaria a TCE y son:glucosa all0y, urea, ma--
nitol, glicernl, Bl uss da astas soliciones presupone la in--
tegridad de la harreva hematoenczefdli:za (3},
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Manitol: en las lesiones que se acompafian de dete-
rioro ¢dpido del astado da conciencia o lesidn en masa, el-
uso de manitol a dosis de 1 a 1.5 g, X Kg, veduce al agua-~
cerebral r&pidamente y consecuentemente el adama cuocabral y
la presién intracraneal, es de utilidad en las primavas 72~
hrs, pogtariormente al traumatismo, el inicio de su accién-
inizia a los 30 minutos posteriores a la administracién, el
efecto de rebots 1o prasenta an 2 a 6 hrs, c£on aumento re--
pentino de la presidn a valores anterioras y con frecuencia
n&s altos (3,17)., Se rejuiare unmonitoreo del BUN, elsctro-
litos y osmolaridad sérica cuando se administra manitol al-
paciente, la urea y el glicerol han tenido poca aplicacién-
en al manejo del edema cerebral post-traumitico.

7.~ DIURETICOS DE ASA: Furosemide y&cido atacrini-
co, Jdos diuréticoy gue actuan a nival dal asa da “eals, in-
hibiendo el transpo:te celular del cloro a nivel del cers -
bro para pravenir el sdema astroglial, el furosemide que ha
dadobuenos rasultados paxa diaminiir la presién intracraneal
a dosis de 1-2 mg. % Xg.segdn estudios gue 3e han hecho an-
Eorma axperimental, se ha reportando gue :ambién son utilas
& grandes dosis v que tienen poca repercusién en los alec-~

trolitos 3éricos (10),

' B8.= CORTICOESTEROIDES: Dexametasona ymetilpredniso
lona, siendo la dexamatasona de mayvor aplizacién clinieca, -
tiene efecto benéfico en las lesiones carabealasg, pdrque --
prasentan la capacidad de estabilizar el andotalin y 1a mam
brana ylial, .al sstabilizar la membrana raduce la formacién
del edema, a la vez también majora laa funciones de todas -
las enzimas de membrana, otra de sus acciones an particular
de la dexametasona son; disminuir la permeabilidad vaacular
sobre todo a alvel de la matriz germinal y en los plaxos --
coroidens, lncramenta la sxceacidn urinazia de sodie, redu-
ciendo as{ la tendencia que tisne éste a paiar dentro de la
celula cerebral daflada, incrementa la glucosa sanguinea que
es la fuente de cnergia celular cerebral, incramenta la ax-
erecida ucinaria 12 potasio, el cual entra al espacio extra
celular en concentraciones “6xicas cuando la membrana celu-
lar estd dafiada v el m&s importantq mecanismo: la produc---
cién de diuresis acuocsa dismiauyendo la axpea3idn del com--
partimiento del liquido extracelular. las rsaccionas inde--
seablas de lo3 esteroides como sangrado gastrointestinal v
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ulceras de stress, nose han evidenciado, pero se recomienda

el uso simultaneo de cimetidina yanti&cidos, las dosis uti--
lizadas varian de .25 mg x Kg por dia a 1 my x Kg por dia pa
ra la lexamatasona y para la metilprednisolona de 30 mg x Kg.
por dia, ambas se deben de utilizar en el periodo agudo del-
traumatismo con sospecha cliniza de edema cerabral, ya que-=-
Jespués de las 48 a 72 hrs, el efecto es minimo (1,6,11,14,-
15,17,18),

9.~ ANTICONVULSIVOS: La DFH se utiliza en el pacien-
te con TCE que presente convulsiones a dosis :]e 7a 10 mg x =
X3, por dia repartida en tres dosis,

Cuando no es posible conservar la presién intracra--
neal por debajo de 20 mnHg con las drogas mencionadas y la-
osmolaridad gérica es alta, es necesario cambiar a otro ma~-
nejo, comosigue;

l.- HIPOTERMIA: para reduci: la prasién intracraneal,
se har& bajo intubacién, se reduce la tamparatura corporal =~
aproximadamente a 31GC con una mezcla de hielo y alcohol a--
plisado al paciante o cobertor térmico, siendo é&ste de mayor
utilidad, el objetivo es reducir las demandas metabSlicas --
del ceredbro, reduciéndose a la vaz las necesidades de ox{ge-
no, 63to se trasmite por la via Je receptoras gquimicos al -~
centro vasomotor y como resultado se reduce el flujo sangui-
neocerabral, disminuyendo a 1la vez la pxesibn arterial sis--~
témica (3,4,8,13,15).

2.- BARBITURICOS: Tl usn de los barbituricos tiene-
por objetivoreducir el metaboliamo cerebral con la consiguien
te disminucién del flujo sanguineo cerebral y de la presién-
intracraneal, los barbituricos protegen al cerebro por la --
produccisn de compuestos con rvalicalas libres que conservan-
la funcién de la membrana an el cerabro luosionado y actuando
como vasoconstrictores cerebrales,se ha visto que los barbi-
turicos dismiauyen en forma espectacular la presién intracra
neana y 2l mis comuamante itilizado esel tiopental de accién
ultracorta, pantobarbital de accién corta y fenobarbital de-
acci6én prolongacda (3,15).
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QRIETIVD:

El objativo Jel presents trabajo as el de ana-
lizar todos 103 casos de traumatismo cranesancafslizo--
que se ingresan al servicio de Urgencias Pediatria del-
Hospital "Ignacio Zaragoza", qua porcentaje cursa con --
edena carebral, valorar ta utililad da la sscala de ---
glasgow en astos pacientes y adenss analizar la inziden
cla an gexn, 213l 7 necanismos de producoién,

Se pretende po: medin de este astudio agtable-~
¢er - 1as bases pars al manejo médico delpaciente con ~--
traumatismo cranesencafAliso al liagaz a 1a 31la de ur-
geacias podiftricas y que amerite ohservacién hospitala
zia, ademis el Ja hacer un diagnostico oportuncde edema
cerebral en los difevantes gradoy y detectar las compli
caciones en fozma opoxtuna, tambidn se pretends utili--
zar la escala la glasgow modificada an forms rutiharia~
paza 1a valovacidn neuroldgica del paciente con trguma-
tismo cransoencafflico,

«}16=



MATERIAL Y METODOS:

Se astudiaron los pacientes pediftricos an la -
a:lad comprandida de 1 mas a 14 5/12 ingresados a la sala
de observacidn del servicio de Urgencias Padiatria del--
Hospital "Ignacio Zaragoza" en 10s mesas comprandidos de
julio a sseptiembre de 1984, e sufrieron traumatismo --
cranevanceffliao coa avolucidn menor de 24 hr, a su in--
greso, :

Nuestro universo ds astudio fu& inicialmante 52-
paciantas de 103 cualss se sxcluyeron dos por pressntar-
una evolicidn mayor de 24 hr, del traumatismo cranecence
f&lico al ser ingresado a 1la sala de urgencias pediatria,

Nuestras variables de investigacifn fieron: sexo
adad, mezanismos de produccién, alteraciones de la con--
ciencia, severidad del sdema carabral al cual fué clasi-
ficado com leve,mdodsrado ysevero, se utilizd un formato
espacial en el gue se recolects los datos clinicos del--
pacisnta y adamfs se llavs en cada uno de nuestros pa---
cientes 1la escala de glaagow modificada, ambas formas se
anexan al estudio.

Los datos obtenidos se prasentan en tablas y grf
ficas para 3au anélisis,
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CUADRO CLINICO,

«2l-

VARIABLES, ST PORCENTAJE, PORCENTAJE, _
CEFALEA 12 (34%) 33 (66%)
VOMITOS 22 (44%) 38 (56%)
IRRITABILIDAD 10, (20%) 40 (80%)
SOMNOLENCIA 23 (46%) 27 (54%)
CONMOCION 20 (40%) 30 (60%)
CONTUSION 2 (4 %) 48 {96%)
CONVULSIONES 3 (6 %) 47 (94%)
CONFUSION 4 (8 %) 36 (92%)
LETARGIA 1 (2 %) 49 (98%)
tabla 1
FRECUENCIA EN EDAD,
_EDAD _ CASQS PORCENTAJE .
0-1 affos 8 15%
1 °1/12-4 aflos 16 32%
4 1/12-8 afos 13 26%
8 1/12-12 aflos 9 13%
12 1/12-14 5/12 4 8%
tabla 2
FRECUENCIA EN SEXO
X0 33305 PORGENTAIE,
MASCULINO 31 62%
FEMENINO 19 38%
tabla 3



MECANISMOS DE PRODUCCION,

MEQ, PRODUGCION, __ CASOS _  PORCENTAJE,
CAIDAS .30 60%
ATROPELLAMIENTO 14 28%
OBJETOS, 6 1%
tabla 4
INCIDENCIA DE FRACTURA DE CRANEO
EX, DE CRANEO CASOS __PORCENTAJE, .
CON FX, DE CRANEO 14 28%
SIN FX. DE CRANEO 36 72%
tabla 6
ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA
ALT, DE CONG, CASO3 PORCENTAJE ,
SOMNOLENCIA 23 45%
CONMOCION 20 40%
CONFUS ION 4 8%
CONTUSION 2 4%
LETARSIA 1 2%
tabla 7

CLASIFICACION DE EDEMA CEREBRAL-GLASGOW
EDEMA CERRBRAL __ _ CASOS _ PORCENTAJE __ GLASGON

LEVE 37 74% 13

MODERADO 12 24% 9

GRAVE 1 2% 6
tabla 8
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RESULTADOS:

Se incluyaron en nuestro estudio 52 pacientes -
de los cuales fueron excluidos dos psr wo raunir las ca--
ractaristicas del protocoln, de los 50 paciantes estudia-
dos, solo uno fallecid poxr presentar edema cerebral seve-—
ro, 2l cual €ué apovado por la valoracién de glasgow que-
fué de 6 puntos, De 1los 49 pacientes restantes 37 sufrie-
ron TCE con edama caerabral leve (74%) con un glasgow al--
que se le sacéd media de 13, 3e encontzd gue 12 de nues---
tros pacliantes se clasificaron con adema cerebral modera-
do (24%) y se obtuvo una media del glasgow de 9,

Se analizaron las causas de TCE, encontrandose-
como primera causa las caijas accidentales (72%), en se--
gundo lugar los atropsllamisntos por vehiculos en movi---
mianto (20%) y en tercer lugar traumatismos cranecenceff-
licos con edema cerebral secundaric a accidentes por obje
tos sflidos fué de un (8%).

Se hizo una distribucién de 123 paciantes en di
ferantes grapos de edad, encontréndose 108 3iguientes re-
sultados: de 0-1 afios hubo 8 casos (16%)., de 1 1/12 a 4-
afos de edad hubo 16 casos (32%), de 4 1/12 a 8 a%os hubo
13 pacisntes (26%), de 8 1/12 a 12 aflos fueron 9 casos --
(18%) y de 12 1/12 a 14 5/12 fueron 4 casos (8%).

Se encoatré qua existia una praiominancia del -
sexo masculino, ancontr&ndose 31 casos (62%) y solo 19 ca
80s de pacisntas fuerna faemeninos (38%).

Se analiz$ el <uadro clinico de nuestros pacien
tes encontréndosa los siguiantes an orden de frecuanciar~
somnolsncia, 23 pacientes (45%), vémitos, 22 pacientes --
(44%), conmncidn, 20 pacientes (40%), cefalea, 17 pacien-
tes (34%), irritabiliiad, 10 pasientas (20%), ~onfusidn,-
4 pasientas (3%), 2onvulsisnes, 3 pacientes (6%), contu-~
sién, 2 pacientes (4%) y lastargia, 1 paciantes (2%).

Alteraciones de la conciencia, en todos nues---
tros pacientes de los cualas 23 presantaban somnolencia--
(45%), conmocidén, 20 pacientas (42%), confusidn, 4 pacisnp
tes. (8%), contusién, ¥ pacientes (4%) y letargia, 1 pm---
ciante (2%). '
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De todos nuestros pacientes solo 14 prasantaroa -
fractura de craneo (28%) las cuales fueron todas lineales, -
36 paciantes no damostraron l2aion osea en craneo (72%).

El 6% de nuestros pacientes tuvn como siatomatslo=~
gia inicial 2onvulsiones en una ocasién, no volviéndose a
repetirse durantes el internamianto, por lo gQue no ase le ad
ministré medicameato anticonvulsivo.
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RISCUSION:

- El pacisnte pediatrico que sufre traumatismo craaesg
encefdlico cuya frecuancia es mayor en lactiantes y escolares
y stiologia méy frecusnte es el accidente de veniculo, se ha
demostrado qua mds del 90% de las lesionas de cabeza pertene
cen a la variasdad cerrvada cuyo cuadro olinico destaca las --
altaracionas Jel astado de coaciancia, encontr&ndose una in-
cidsencia entre nifios varonas de tres vacas superior a la ie-
laa nifas, cuando la lesidn es leve la inconcisncia inieial-
es de brave duracién y va seguida 3e sstado de confusidn, --
gsomnolencia, vSmitos, palidez e irritabilidad, siendo estos-
153 mfa comunes, Una tarnara pavte de nifos con lesiones le-
ves de cabeza sufren fractura lineal ie oraneo asociada, por
regla gensral, la prasencia de ostas fracturas no altera al-
curso clinieo ni prolonga el periodo de morbilidad, solamen-
te que saa una fractura complicada. En las lesiones cerradas
de caheza mavores sl estado de coaciencia es interrumpido -~
por m&s tiempo, a1 hay signos nearoldgicos focales indican--
una contusidn zerabral localizada, poc vagla general el de=-
ficit neuroldgico de maydr impsrtancia se ancuentra en sl mo
manto da 13 lasidn, si subsigulentemente va apareciendo aue-
vos aignos neurslégicos &stos indican la presencia de edema-
cerabral progcasivo.

£l cuadro clinico del paciente pusde seguir cual---
guiara ie los cursos mancionados: a). el niflo puede morir ~-
sin recohrar el conocimisnto, b). pexsistir an coma,z). sa--
1lir del coma con secuslas, d). recuperacién total.

Ia svaluacidn nsurolnagiza inizial el puciante debe-
de aer completa, valorando la respussta o capaciiad varbal,-
motora, y la apsrtura de los ojos, ademss de los raflejou,-
registro de presidn, pulso, respiracién.

El proadstizo de estos pacientes depsnders de la se-
varidad del edana sarebral, manifestacioaes neurol6gicas y -
complicacisnes, ya gus cuando hay minimas manifestaciones el
pzonéstico o3 excelante, cuando as trata de lesiones de cabe
za maysr3s os mis ilicierto, sl estado de conciencia as un in
dicador prondstico, puas si ha sido mavor de 24 nrs,., el ps-
riodo de inconciencia indica mal prondstico, tambi&a son de-
valor la depresién progresiva del 2atado de conciencia.
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En el estudio que nos ocupa, nuestros pacisntes pre-
sentaron una frecuencia en el sexo masculino de 2:1 y en edad
es més frecuente en lactantes mayores y pre-escolares, a dife
rencia de los resultados obtenidos en otros estudios, a la -~
vez también encontramos que la causa principal le TCE son las
caidas accidentales y no los atropellamientos por vehiculos,-
es de vital importancia en todo paciente con traumatismo cra-
neoencefdlico la valoracidn neurolfgica y uno de nuestros ob-
jetivos es demostrar la utilidad de la escala de glasgow en--
nuestros pacisntes con TCE que cursan con edema cerebral, con
sider&ndose que fué de utilidad y solo en 12 de nuestros pa--
clentes se obtuvo una escala de glasgow modificada normal y--
cursaron con datos de edema cerebral leve, se hace notar que-
la valoracién debe sar desde la llagada del paciente y en ---
forma repetitiva, nosotros adoptamos 103 valores de glasgow -
menor de 10 y mayor de 10, haciendo la valoracién cada media--
hora y cada hora respectivamente, an haas a gue an glasgow --
menor de 10 ya noa indica un edema cerabral moderado de cuya-
avolucidn hay que estar al cuidado pues si hay mayor depra---
sién del astado neurolégico podria evolucionar hacia el edema
cerabral grave. De nuestros pacientes aproximadamente las ~--
2/3 partes presentaron fractura de cranec las cualas fueron--
linealas y la prasencia de estas no modific6 el curse clinico
del padecimisnto, la incidennia de coanvulsiones en nuestros--
pacientes fué en el 6% las cuales golo se prssentaron en una-
ocasién por lo que se consider6 que no ameritaba manejo anti-
convalsivo,

Aunque no 2s el objativo del prasente trabaio revi~-
sar la utilidad del tratamiento con medicamentos en el pacien
te con TCE y edema cerebral, si mencionaremos que el 58% de--
nuestros pacientes fueron manejados con dexametasona, y un 30%
sin medizamento, 10% con. furcsemide, 2% se manejo con coma bar
biturico, considerando que el 74% de nuestros pacientes cursé
con edema cerebral leve, no podemos afirmar que la dexametaso-
na que o3 al medizamento que més se utilizé sea de utilidad,--
pues an estos casos la avolucién del paciente es casi siempre-
hacia la mejoria, solo con maniobras generales, restriccitn de
liquidos a 2/3 de los requerimientos, es necesario para su ma-
nejo, 1o cual se hizo en nuastros pacientes,

Consideremos al paciente pediatrico con TCE de gran--

interes y pensemos siempre que puede hacer una complicacién y-
esta puede ser el edema cerabral,
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