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INTRODUCCION. 

Este trabajo se hizoen base a que en la sala 
de Urgencias Pediatr1a del Hospital Ignacio Zaragoza -­
llega un gran volumen de pacientes con traumatismo cra­
neoencefUico, cuy'a fisiopatolog1a y complicaciones son 
de interés, por lo que su conocitliento ayudará a la com 
prensión de los mismos, además se utilizará la escala-­
de glasgo•'1 modificada en cada uno de nuestros pacien--­
tes, siendo de interés demostrar la utilidad en el rna-­
nejo. 

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

En el traumatismo craneoencefálico cuyas com 
plicaciones son mdltiples entre ellas se encuentra el-­
edema cerebral, el cual nos interesa, se hace un anali­
sis de su fisiologia y fisiopatolog1a y de la utilidad­
de la escala de glasgow en los pacientes que sufren --­
traumatismo craneoencefálico. 

A traves de un analisis de los pacientes que 
llegaron a la sala de urgencias y que se ingresaron pa­
ra su observación por haber sufrido traumatismo craneo 
encefálico con una ellolución menor de 24 hr. a cada uno 
se le llevó una hoja especial donde ae recolectaron 101 
datos, signos y sintomas, se utilizó la hoja de eacala­
de glas9ow modificada, las cuales se anexan al estudio, 
Se reunió un ndmero impo:tante de casos cl1nico1 que se 
presentan en tablas y gráficas. 

En nuestro trabajohacemos notar la importan­
cia del manejo mdltiple que debe existir en cada uno de 
n•estros pacientes, pues su evolución depende del mi1mo 
un mal manejo traerá complicaciones la• cuales pueden-­
ser de las más leves alas más severas • 
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EDEMA CEREBRAL. 

DEFINICION; 

"Es la acumulación anormal de agua en el -
parénquima cerebral" (1,2, 3,4, 5, 7, B, 9, ll, 13, 14, 15, 16), 

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

EDEMA CEREBRAL CITOTOXICO: Se caracteriza per­
la acumulación intracelular de liquides, incrementando-­
el agua y sodio dentro de la célula, afecta la materia -
blanca y gris y se presenta en pacientes que sufren alte 
racione~omo; hipoxia, into:cicacifm hidrica, hipoosmolari 
dad, isquemia, meningitis purulenta o Sindrome de Reye(l) 

EDEMA CEREBRAL INI'ERSTICIAL OHIDROCEFALICO: -­
Existe un incremento del flujo cerebral debido a bloqueo 
de la .1bsorción del!iquido cefalorraquideo, se localiza­
principalmente periventricular, en la materia blanca, la 
composición del edema es el liquido cefalorraquideo, y -
el volumen extracelular se va a encontrar incrementado,­
se presenta en hidrocefalos obstructivo, p1eudotumores,­
meningiti1 purulenta (9), 
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EPIDEMIOI.OGIA, 

Las lesiones de le cabeza en lactantes 
y escolares es un problema importante de salud pObli 
ca. En esta<lo'i :;nidos aproximadamente cinco millones 
de ninos sufren cada ano una lesión en la cabeza y -
la mayor parte se relaciona con accidentes de vehic~ 
lo, (8), Aproximadamente 200 000 de esto3 ni~os son­
hospitalizados y casi 4 000 mueren, Mucho3 fallecen­
en el lapso de las dos primeras horas posteriores a­
la lesión, lo que in:lica la p::esencia de da~o prima­
rio en el tallo encef!lico, El 50% sufre secuelas -­
neurológicas importantes si el coma excede de 24 hr, 
y entre 2-5% quedan con inc!pacidad grave por el --­
resto de su vida (5), 

En M6xico 101 accidentes son la segun­
da causa de mortalidad infantil, del 30-40% d'3 acci­
dentados falhcen por t~aumatismo ::raneoencefUico y 
el hallazgo •:le autop.llia mb frecuente es el edema -­
cerebral, ls epilepsia post-traumática se observa en 
el 6-l;r. de fo.i nino1 con traumatismo craneoencefá-­
lico y en un 50% aproximadamente se o.bserva hiperten 
sión intracraneal secundaria (1,7), 
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HISTORIA: 

Virchow fu6 el primer inves:igador sobre el 
edema cerebral hace más de cien anos. J(Ocher reali­
z6 trabajos sobre el edema cerebral e influenci6 -­
los trabajos de Harver Cushinq, quien e1tudi6 la hi 
pertensi6n intracraneana en los paciente• traumati­
zados y describi6 la triada de CUehinq caracteriza­
da por hipertensi6n, bradicardia e irregularidad -­
respiratoria, De 1900 a 1920 Reichardt di6 la• ba-­
ses para el !atudio moderno del edema cerebral, --­
siendo aceptado infoial:nente el edema cerebral como 
una complicaci6n comun de 101 tu.."'llOres cerebrales y­
posteriormante secundario a un traumatismo craneal­
(8). Reichardt eJl!US articulo• describi6 que el e-­
dema cerebral puede aer de dos tipo1. En 1930 Jabu­
rek y Grein!lield describieron el edema como una -­
complicaci6n de 101 tumore• cerebrales 1iendo lo -­
comun en la literatura, establecieron las bases pa­
ra las primeras descripciones micro1c6icaa del ede­
ma cerebral en hUlllanoa. En 1940 coueville hizo un-~ 
analisis m's completo en estos paciente• traumati-­
zados y estuvo de acuerdo en que el ede.~a cerebral­
es comun en loa pacientes con lesiones de cerebro.­
En los dlt~s a!'les de 1940 Pauten ycolaboeadores -
hicieron una observaci6n clinica de gran importan-­
cia al admini1trar fluroaceina 16dica en forma ex-­
perimental a animales traumatizadoB demostrando que 
se coloreaba el tejido cerebral edematoso, 1111.sas o­
cupativ11 y a la vez se pans6 en la posibilidad de­
un defecto de la barrera hematoencefllica en el e-­
dema cerebral, esto di6 la• bases para los trabajos 
del siqlo lOC (2,8), 

En 1958 Klatzo y col, de1arrollaron una tic­
nica para la producción del edema cerebral post---­
triurnlticgsxperimental ae demostró la alteraci6n de­
la barrera hematoencef,liea (BHE), axtravasaci6n -

de proteinas y adem~a se describi6 la ultraestructl:!, 
ra del edema. 
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De 1959 a 1960 se continuaron loa estudios hechos 
por Klarzo IDng y Lart emprendieron estudios sobre el -­
edema cerebral po1t-traum6tico experimental e hicieron-­
corte• de cerebro 101 cuales estudiaron y as1 proporcio­
naron la• ba1es anatómicas para la clasificación del ed~ 
ma cerebral. 

En 1966 Klatzo dividió eledem.s en dos fot:nas: e-­
dema citotóxico1 caractarizado poi: ac\i.11uhción de Hqui­
do unicamente intn.celular, teniendo co:no caract;,riltica 
1er un ultrafiltrado pla1m6tico que ocurria en envenena­
mientos po~ drogas y compu11tos industriales.La se9•Jnda-

. y m6s i:nportante forma de edema fu6 el llamado vasog6ni­
co relacionadocon un defecto de la BHE, consider6ndose -
que el liquido extracelular era un filtrado del plasma, 
el cual fuA analizado por Claseny y col. determinando -­
que contenia 1odio y potasio en .slt!s concantcaciones y­
adem61 proteinaa semajante3 a lasdel plasma (2,8). 

Se continuaron los estudios sobre la BHE,m por 
Rou1e y Jarnovo1ky quiene1 describieron las uniones pen­
talaminarH entre elendotelio celul!lr, Bizht'l\!1;1 y col. -
en forma experimental demostraron que las alteraciones -
de la• uniones •• relacionaba con la disfun:ión de la -­
BHE. 

En 1967 1e hizo la clasificaciOn del edema cere-­
bral por Klatzo en va&O·:Jénico, citotóY.i :o e intersticial 
o hidrocefalo, e3te Oltimo caracterizado por su composi­
ción y localización, 
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FISIOPATOLOGIA: 

El cerebro, que representa el 2% de la -
masa corporal, utiliza el 15% del rendim.lento cardiaco 
y el 20% del oxigeno total del organismo, El aporte de 
sangre ea por medio de dos pares de arterias, las ca-­
rótidas interna• derecha e izquierda y las vertebrales 
derecha e izquierda, q•Je 1e unen en la base del cere-­
bro formando el circulo de willis, Las venas yugulares 
internas 1onloa prineipal•!s canales de drenaje del ce­
rebro y las vertebral•• internas toman importancia en­
caso de obstrucción de las yugulares, 

!1 de impoctancia en el cerebro, la --­
circulación la cual debe ser constante ya que la sus-­
peniión puede cau1ar de1de p&rdida de la conciencia =• 
hasta dafto cerebral irreversible.LO• capilares cerebrA 
le1 tienen la caracteriltioa d! q1Je su endotelio lo -­
forma una l!mina mem~ranosa continua sin fisuras inter 
celulares ni fenestraciones, forma la barrera sangui-­
nea del cerebro oontrolando el transporte capilar, es­
neoesario una presión precapilar elev~da para man;ener 
la velocidad de la circulación capila:. 

La autorregulación de la circulación --
1an9uinea es dada por mecanismos intrinsecos, la hipo­
xia y la hipercapnia tienen efecto acelerador del flu­
jo san;uineo cerebral, La r<t.¡uhoió11 metabólica es un­
factor importante siendo ~nm1cani1mo intrineeco que -­
mantiene la circ~lación 1an9uinea adeouads a las nece­
sidades metabólicas delo• tejido• y es desencadenada-­
por metabolito1 como el o:<igeno yC02 elevado. 

En el metaboli1mo cerebral la glucosa-­
e• la fuente de energia, el 95% es producida por la -­
mi1ma. La oxidación completa de una mol de glucosa en­
el mscanismolero~ico produce 38 moles de ATP y uia mol 
de ATP puede liberar alrededor de 50 KT (12 Kcal), 
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La descomposición de la glucosa presupone que el 
oxigenose encuentra disponibe para ~u metabolismo, uno -
de los productos de degradación de la glucosa es el pirJ! 
vato, ~ue comienza a degradarse cuando el oxigeno falla, 
se convierte en lactato, siendo este un !cido fuerte con 
un pH 3,7 .cuando hay descomposición anaeróbica de la -­
glucosa hay descenso del pH yla hipoxia por lo comun pr~ 
duce acidosis, produciéndose además solo 2 mol~s de ATP­
y flor lo tanto el consumo de oxigeno aumenta durante la­
isquemia.. 

Ciclo de Krebs: l mol glucosa _2 mol lactato, 
_2 mol ATP, 

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

Los aminoácidos también son importantes en el-­
metabolismo cerebral, siendo el leido glut6.mico el más -
importante ya que se encuentra. en mayor cantidad y es la 
fuente del 50% del nitrogeno aminado del cerebro. 

Entre las teorias de la autorrequlaci6n delflu-­
jo sanguineo cerebral, la m!s aceptada es la mi6gena em~ 
tida por Baulis en 1902 (2) la cual describe que la m~s­
cultarua lisa arteriolar cambia el tono enferma refleja-­
como respuesta a ca.'llbi:>• de presión intravascular e in-­
tramural. La autorrequhción se pierde en E1Stsdos clini 
cos como hipartensión intracraneana, tumores cerebrales, 
isque.•nia 'J ano:ch cerebral, i!l perderae la autorrequla-­
ción provoca que el flujo s::tnguineo cerebral aumente y a 
la vez también se eleva la filtración capilar y provoca­
edema. 

La perfusión cerebral global no estl influida -­
por la3 variaciones de la presión sanguinea sistémica, -­
cuando ésta se encuentra dentro de sua amplios limites.­
En el individuo no:rn~l y sanoel intervalo sobre el que-­
la perfusión del cerebro se mantiene constante tiene un­
limite inferior de 40 mmHg y un limite superior de 150-­
mm Hq (2,S,15). 
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Edema vasógeno: Existe ruptura del limite supe­
rior de la autorregulación, hay una presiónintravascu-­
lar elevada en las regiones vasculares normalmente pro­
tegidas de los gradientes altos de presión, la• paredes 
endoteliales distendidas cambian y conforme se interrum 
pe la BEH el plasma se filtra en el compartimiento ex-­
tracelular e intersticial del cerebro, El edema cerebral 
vas69eno se produce· por factores hemodin6micos, la hi-­
pertensi6n intracraneana se acompaaa cuando hay edema -
cerebral vasógeno en un 50% de los casos (2,8,9,15). 

Para obtener la presión de perfusión cerebral-­
(PPC), se toman en cuenta las cifras de presión arte--­
rial (PAM) menos la presión intracraneal (PIM), PPC-(-­
PAM·PIM), Esta PPC es importante ya que cuando se sufre 
un traumatismo craneoencef!lico y si la presión de per­
fusión cerebral es menor de SO mm :ig nos ~st! indicando 
de que ·1a circulación disminuye enforma peligrosa en -­
las areas traumatizadas. 

cuando existe un traumatismo ia autorregulación 
se interrumpe pocos segundo3 despu6s de la lesión, sien 
do mayor el trastorno las primeras 48 a 72 hrs y re-es­
tableciéndose la misma en fo=ma integra a los 10-14 --­
dias posteriores al traumatismo. 

Siempre que se produce edema vas6geno, 6ate --­
raramente ocurre aislado, ya que posteriormente se acom 
pa~a de edema citotóxico, noocurriendo asi con este dl­
timo, pues tiene poco o ningdn componente vaaoq6nico---
(2,17,18), . 
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CU!\PRO CLINICO, 

En· los traumatismo.s craneales se nl!cesita a· 
doptar medidas de urgencia 1egdnel caso 3tener en cuenta -
que el •:raneo es una cavidad cerrada q•le presenta cuatro-­
compa::timisntos separado~: cecebro, ~sp~cio extracelular,­
liquido cefalorraqiiideo yel :::ompa::ti1ni~11tr) vaac11br, :il -­
existir 12n traumatismo cran.;ioance·f&lico el oero!bro se vé -
sacudido dent1:0 del oraneo 3ufriendo lesión, siendo m§.s -­
frecuente los l'bulo• !:~mp,•::iha y/o frontales, debido a -
que las superficies internas del •:can01' 0011 1~'6 r11c¡ous,-­
el tronco cerebral que es fijo ea el :¡·.1e recibe la viohn· 
cia del hpacto '10 que explica la p6rdid.s dt!l conoci:nianto 
asf. como l! Euc111l:\11i~ .ie h hemoi:agia subdu::al, en fun--

. ción de la intenlli'1sd del tuumati.sino craMoencefUicc (--­
TCE). p~ovoca p6rdi:fa. del conoci.uisnto trandto:do po: in· 
terrup.:ión mo:nentaMa del sistema de activación :reticular, 
mientras que una lesión anatómica verdadera provoca coma.­
(ll), 

·Entre otras complicaciones del TCE se oncuen 
t:ra el edema cerebral y clinica:11ente se manifieats por "e­
fal•!'l, •!Omito'>, •1hi6n bor~osa, edema de papila y en los-­
caao,. an q·Je el edema cecabul aa de inst1l.i~i6n l:>rusca 
puede en:::ontrarse al edema de papih aus·::<!!nh. (7, U). 

Cuando el edema cee1Jbral se localiza en la -
corteza ::1e pl:•!s:mta deao.c•len13¡¡ 1:u111•11l•ivos o fenómenos pil• 
ral!ticos, ha~r! mo·1imhntos ni1oc:nal,!'1 al 1fectane lm; -­
nucl!OJ grises de la ~ase del cerebro, hay depresión del~­
estado de ~l!rt1 si eat! comprometido el tallo encefllL::o, 
es frec¡¡ent~ ls p<1.:ULsiJ de los oc:.1lomotore1 ItI y VI por 
tracción 1e lo:J narvio1 al 11er compri111Bo• co11t~a el ·,:;,e·­
de d~l a¡pjei:odel ten.toi:i·.1.11, la psdlilis del IU par se-­
manifhsta p:n ~idri.uis pu¡:iilar, pto3is palpebral y d1ls-­
viación del •Jl01l<2,'l•:''1hr :iaci.s ade11tro. 

El ed'!llla localizado al cerebelo ae manifie.! 
ta por :nar~ha atlxica, incoo:dinaci6n motora, dismetr1a, -
adiadococineGis, tembl•lr de acción final ynistagmus, 
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La herniaciOn producida por eda~a localizado a uno 
de los hemisferios y que produce compresiOn y desviaciOn -
de los lObulos cerebrahs f\lera de s 1 sitio habitual es de 
importancia, La hernia del uncus se manifiesta por midria­
sis pupilar del lado de la herniaciOn, hemiparesia del la­
do contralsteral, babinski y depresiOn del estado de vigi­
lia que puede llegar al coma, los reflejos oculocsfilicos­
y oculovestibular se encuentran presentes, La herniaciOn-­
del ·Jnc11s bilateral seproduce cuando hay edema cerebral -­
ge11er d izado y origina ehindrome de descerabraciOn, enco.11 
trindose el paciente en estado de sop.?C, :.'·iUendo llegar-­
al coma, ::on rigidez en hiperexten1iOn de las cuatro extr~ 
midades 'f de los mdsculos donolwnbares, los miembros to-­
ricicos en rotaciOn interna y aducciOn, empUftil!lliento de--­
las manos con atrap:smieito de los pul•¡ares, !la~· hipertonia 
e hiperrrefle~ia de las cuatro extremidades, babinski bi-­
lateral, parilisis delIII par craneal bilateral, midriasis 
pupilar bilateral, ptosis palpebral y desviación de los -­
globos oculans hacia abera, el fenOmenos de Magnus Klehin 
se encuentra presente. 

El sindroma de decorticaciOn se produce cuando hay 
lesiOn en la parte alta del mesenc6f alo y su1 manifiesta-­
cienes son semejantes al de desc1rebración con la diferen­
cia de que el paciente tiene los miembros to:icicos en --­
ElexiOn sobre el torax. 

En el sindrome de herniaciOn transt1ntorial se re­
fiere a ·ldema de ceuoolo y tallo, provoca un sindrome se­
mejante al de descerebraciOn con la caracteristica de que­
el paciente tiene desviada la mirada hacia ilbajo (Si:idro-­
me de Parinaud), 

El sindrome de herniación de las amiqdal1s cerebe-
10'>·15 que puede producir11 por hipertensión intucraneal-­
empnjandolas .1mi'~dahs cerebelo1a1 hacia abajo en direceiOn 
a la médula, produci6ndose depr••ión respiratoria y cardia­
ca y qua puede producir la muerte, en este tipo de leaión -
es m!s frecuente la respuesta o reacciOn de cuahing (l,2,7, 
11,13,19). 
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EXPWAACION NEllROIPGICA: 

En los niftos que sufren TCE, antes de proceder a -
la valoración neurol6gica es ner.•lsadiJ :letcH:nin¡¡r ·.u1a ..ide-­
cuada ventilación y circulaci611, posteriorms;1te se determi­
nad el nivel de conciencia aplicando la escdi de glan;o•·i -
o de "resp:.ie3taa" '1\odificada que dA un sistema de puntuación 
de 3 para el paciente ~omatoso profundo y de 14 para el pa-­
ciente normal. En lols ni:'los pJ'q'll!'.'IOY '~º'' i;1~1¡>"'1i.•hd p~r·l el 
lenguaje, tarnbUn es posible aplicar la escala de <Jlu•;os m2 
diflcal11, diseftada por el Dr. Julio Velea:z:quez (16), El ~i·-­
vel de co;1ci·Jv~iil n un·:.i de l•ls factol·es mAa dificiles de -­
determinar, paro la esc!ll.i .ie gla~go•~ ha sido adoptada por-­
un nW!lero impo:::tante ne centro9 h:>'3pitalarios, en do:ide se-­
valorar&: a la apertura de los •Jj,1s, nspuaJt.J moto:a y res­
puHta verbal, siendo un a.uxiliar f4cil pa::1 medir ü 11stado 
de conciencia, su fAcil aplicabilidad hace qua pueda ;ier re.a 
lizañ,1 p..,1: •Ut'ldi.1ntes, enfermaras y personal param6dico, es 
tambitn un instrumento pronóatico y es atil psra o~servar al 
pa-~hnte traumatizado 1'!.I <JUo n:id b;lic:a LI :rnve<:l:id de los -
niveles altos ·je la funció~ cerebral (4, 11, 12,20¡, 

La pr ast~n 9Upra,H'::li !:aria es usada para despertar-­
eitimuloa dol•ll:•1'l•l~, H::·tr'l11t;1~ :no•:iil·!:l~•lO •Jon :ne-1ir.lo~ p~r·· 

reflejos espinales 101 cualss puo:len dar raspuuta mot.:ira -­
constant• en un p~ciente tra•Jmatizado, en un paciente con -­
da!lo cei:ebral Lnpor~ante no hay moviniento al utlmulo ylos­
reflejoa no exiJten. r..a nspuelta motora .inoi:mll varia de ·-­
acuerdo ::o:i el sitio ~, la intensidad del dallo cerebral e in­
cluyen los up~n:nos fll!xor .. , up-:tB:n-:iu !IXt'tnsonJ y flacidez, 
La esti~ulaci6~ externa para despertar la respuesta motora-~ 
pucrl•! ;;ier :tde:nh de 11 mencionada, la presión a ni·19¡ ·hl -~ 
est9rnon y gn la raiz de la~ unas, 

La r3spuest1 verbal: se valorad si el pot~iante se­
encuentra ocientajo en las tres esferas ' iempo, persona y-­
esp<1cio) o pug:le ser qua JOlo e:ni~a palall!ol'l o vo-::dU• o -­
responda con llanto, dep<1ndiendo de la rupuesta sn6 h v1-
lon.-:i~n que se dt por p•Jntuación de la Hcala de qluqo1~ (-
4, 11,12, 13, 14, 20), 
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DL\GNOSTICO: 

Desp•Jl!s de haber establ·3cido la permeabil i:lad de­
las vias a'l!reas, una bu~na circulac 1.6n, torna. de signos vi t!! 
les, deter~inaci6n del estado de conciencia, aplicación de­
la escah de glas:¡o•t1, de haber hecho una buena historia cli 
nica sobre el TCE,, y haber iniciado lic¡uidos par9nterales, 
ae pr:iced.:!rl posteriormente a ordenar los estudios diagnos­
ticas: Rx. de craneo en las tr2s po~iciones AP. LATERAL Y -
TOWNE, para determinar la po3ibilidad de fractura de craneo, 
especialmente las c¡ue atra11iezan el ~rayecto de la arteria-­
:neni~gea :nedia c¡ue se asocia frecuentemente con hematoma e­
pidural, la R:< de ·~·1l:J:nna cervical sed siempre utilizada-­
como instrumento par.i descartu 'ln'!. ;:;;,,~t<lra ·Ja la.1 verte-­
bras cervicales espacialmente a nivel de C6-C7. 

ta ecoenceEaloJraEia: es usada para detectar cam 
bioa en las estructuras de la linea media. 

vent:ic'1l.,grafi&: denostrarl masas unilaterales, 
Angiografia cerebral: se utiliza para distinguir 

hematomu extr.acerabrales de hsiones en masa intracerebra­
lss (4, 11), 

Tomografia AXial computarizada (TAC) viene a sar 
de mayor :1tilidad rli:1)'n6stica en el manejo de loa trawnati.!l 
mos :le cabeza. 'i:l ·rAc. ide11tifica claramente los hematomas­
intracerebralea y extracerabrales y todos los compartimien­
tos, con el TAC se puede distinguir un edema de una cont~-­
si6n, · hemorraqia y de hematoma puro, o la coobi~aci6n de -­
esto~ pro~~sos p~~ol6gicos, tambi6n se valorar& la efica·-­
cia del tratamiento y revelar& las complicaciones como hi-­
drocefalia y hematomas tardio• (21,22,23,24,25), 

Cuando no se dispone de TAC y se trata de un pa 
ciente critico, la an:rio0¡r1fh cere!:lr.il '! h lf9lltriculogra­
fia deberan ser utilizadas, 

Para el mo~itoreo de ta hipertensión intracraneal 
que acompafta al edema cerebral t~isten varios ap~rstos dis­
ponibbs para medir la p::esidn lntraventricular, por !lled.io -
de monito:eo epidural o~ubdural, El monitorao i~traventri­
cular a traves de un cateter agregado a un transductor de­
presi6n es prob¡¡,bfo·n1i,1toi! •ll método mla flcil y m4s confia­
ble, Este puede ser adoptado inmediatamente al .ifai':.ir al­
paciente en la sala de urgencias, se administrar! en el -­
sistef!la ventricular 5 ml. de metrizamide y 5 ml, de aire-­
(2, 13), Punci6n lumbar solo en pacie11t9s c¡ue ·~ui:sac :i.demls 

co11 m'3nin;ri tis, pues el riesqo es la herniacion del ·cerebelo, 
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TEBAPEUTIQI, M!jDie&t 

La terapo•Jtica m6dica se encuentra indicada en todo 
pa::i•antll cor\ l1uión craneoencef&lica que puede ser de lave a 
severa y que nonecesite intervención quirdrgica, 

1.- MlNITOREO DE GAS!S ARTERIALES: para mantener u­
na buena oxi;enación, la ópti111:1 P·"~º~ es .fa 28 :1 JO torr, a­
yuda a mantener la prelión intracuneal baja poi: vasocons--­
tricei.ón intracraneal, la intubación. y rupi:::stlor de vo1.·Jmcm 
ser&n utilizados si 1e requiere, 

2.- HIPERV'e:NTILACION: cuando ~l p~~iante coopera, se 
colocara una ma1carilla en 11 cara det j¡1'1.d·3:it'3, o si no co­
p!r&, ·m11 'londa endotraqued, tiene su efecto produciendo a.l 
calo~i3 r'3spir1toria, causa va1oconstricción cerebral y redu 
ce la. circulilción cecabrd ;,o~ lo tanto ceduce la presión in 
tracraneal, tiene •Jn efacto dpid,, !l•l :inos minutos y dura 2-
3 hrs., aumentando d111pu6s la pi:est.ón btn.cruaa 1. :¡nb."11 ·­
mente a unnivel maa bajo que el o:iginal (3,4, B, 11, 12, l·~), 

3.- LIQUIDO CEFAI.ORRAQUIDEOI La punción lumbar pre-
11nta como chsgo b her~iaci·~n 1e1. ':·~•=:1!:>elo c•1ando el edema 
ea secundario a una l••ión en maea, H eficaz 1.m p'lcbnte 
con edema generalizado o hidrocs~alo comunicante o cuando sa 
sospech& de un prooHO infeccioeo central, 

4.,. RESTRICCION DE LIQUID')S: H util pa:rt el control 
de la pre1ión intracraneal, se adminiJtra 11 mitad o lis dos 
teroeru partes de los req"Jecimien':o11 y deb'9un ser sot11:io­

-nes hip!rt~1 t•:;i.;.'l c•>lll>) h ·1ol. o¡l·1cosad1 "1 10%, el ajuste 
posterior de los llquidos Mci da 1ouer.lo a l.i ,?i:asión de -­
llenado del co.ra1116n, osmohridad 16ric1 y di'Jr&si!.l (3~4), 

s.- couno:::s o E:SPANSOR:!:S DEL PLASMA! no nrin uti­
lizado<ii ·en lJ. fue 1ry•J<la, 1?111 e1taran indi•J.i·lo'l en pacien-­
tes oon hipotensión seveta, oomo s•Jbstit"Jto par...l i:.tponr.ir. vo~ 

biien .ui9ntrara se dispone de eanqre (3), 

6,- DIURE'i'ICOS OSMOTICOS: ·1arl.u1 no\11:i•J11es hipo~ -­
tónicas han sido utilizadas para el manejo de \3 hip3rtensi6n 
intr3cnne~l secunda:.-ia .\ TCE y 1on1qlucosa 11110%, urea, rna-­
nitol, •JliCef.•>1.. i:.:l uso 1,1 1ut¡¡s ~01:1ciones presupone la in-­
teqridad de la harre~a he:natoe11-::efUl:11 (3), 
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Manitol1 en las lesiones que se acompanan de dete­
rioro c6pido del astado de conciencia o lesión en masa, el­
uso de manitol a dosla de l s l,5 g, :-e Kg. tadu•~e el agua-­
cerebral r6pidamente y consecuentemente el adorna cacabral y 
la presión intracraneal, es de utilidad en la~ primei:ae 72-
hrs, postuiormante al traumatismo, el inicio de su acciOn­
ini::ia a los 30 mit1utos p:nterior•l.!I a la administración, el 
efecto de rebots lo preaonta en 2 a 6 hrs, con aumento re-­
pentino de la presión a valores anteriores y con !recuencia 
'11'9 al';Ds (3, 17), Se requiere •inrnonito::eo del BUN, elOJctro­
litos y osmolaridad s6.dca cuando se admi:iistra manitol al­
paciente, la urea y el ;rlicer.:>l han tenido poca .ipli,:aci.ón­
en el manejo del edema cerebral po3t-traurn6ti.co. 

7,- DIURETICOS DE ASAI Furosemide y6cido etacrini­
co, :'lo~ diur6ticoY <.pe act'Jiln .,, :1i11al ~J.!1. a.u de 119,1l1•, in­
hibiendo el transpo::te celular del ::loro a nivel 13el cerd -
bro pa::a prevenir el edema astro9lial, el furosemide que ha 
dadobuenos reaul';ados p~ra dierni,Ji.: la presión intr1cr1neal 
a :'lo.!lis de 1-2 mg, x Kq, 1egtln estudios que se han he:::'io an­
foi::na experimental, se ha reportando que tambi6n son utiles 
a grandes dosis y que tienen poca repercusión en los elec-­
trolitos s6ricos (lOJ, 

8,- C·::>RT~COES'l'!:RO!DES: Dexamatasona ymetilpredniso 
lona, siendo la dexametasona de ma;1oi: !lpli:ación clinica, -
tiene efecto benéfico en la1 l9siones cec.1!lcal•'s, ¡i:ique -­
presentan la capaeidad da Htabilizar al endotel t.1 l' ls mem 
brana .7Hsl, .al Htabilizar 11 membrana reduce la formación 
del edema, 1 l:l vr,iz ':a.'!11)i6n mejora la11 funcionas de todas -
las enzimas de membrans, otra da sus acciones •1n p11::tieulsr 
de la dexametaso:ia son1 disminuir 11 por.m•abi.lidad vaaeular 
sobn todo a :iivel de la matriz germl.nal y en 101 phxo3 -­
coroideos, incre::ienta la l!:<::ceción urinaria da 1odio, redu­
ciendo u1 la tendencia <J'M ti<9ne 6ste 1 p!lnr dentro de la 
celula cerebral danada, inc1:amenta b 9luco53 3:Sng•Jinea que 
es la fuente de energ1a ee tulsr cerebral, incr-ami:lllt'1 la .~>(­

cred6.1 ..ict.iul.1 ·h ;;>:>tasio, el cual entra al espacio extr!. 
cel:Jlar en concentuciones ';óxicu cuando 11 membrana celu­
lar asta danad:s !' el rnán i.mp:irtan<:e mecani11111h la produc--­
ción de diuresis acuos¡i disminuy•J'ldo l!l o!l:<¡Hn1i6n del com-­
partimiento del liquido extracelular, LllB reaccioneJ in1e-­
seables de los asteroides como sangrado gastrointeatin'11 y 
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ulceras de stress, nose han evidenciado, pero se recomienda 
el uso simultaneo de cimetidi:ia y.1nti!cidos, las dosis uti-­
lizadas varian de ,25 m9 x Kg por dia a 1 :ng x K9 .por dia Pi 
ra la lexa~etanona y para la metilpr.ednisolona de 30 mg x Kg. 
por dia, ambas se deben de rJtilizar en el periodo agudo del­
traumatismo con sospecha clini:a de edema cerebral, ya que-­
después de las 48 a 72 hrs, el efecto es mínimo (l,6,ll,14,-
15,17,18), 

9,- AN'l'ICON'IULSIVOS: La OF!I se utiliza en el pacien­
te con TCE que presente convulsiones a dosis de 7a 10 mg x -
l<g, por dia repartida en tres dosis, 

cuando no es posible conservar la presi6n intracra-­
neal por debajo de 20 m.nHq con las dr09as mencionadas y la­
Os!N)l~r idad ~6rica es alta, es necesario cambiar a otro ma-­
nejo, comosigue; 

l.- HIPOTERMIA: para reduci: la praaión intracraneal, 
se har& bajo intubación, se reduce la. t<Jl!lperatura corporal -
aproxL~ada~snte 1 31GC con una mezcla de hielo y alcohol a-­
plicado sl ¡>acbnte o cobertor t6rmico, aiendo 6ete de mayor 
utilidad, el objetivo ea reducir las pemandas metab61icas -­
del cerebro, reduci6ndose a l~ vez las necesidades de ox19e­
no, esto se trasmite po.r la vh .ie receptor.'!s qu1mlcos al -­
centro vasomotor y como resultado se reduce el flujo sangui­
neocer~bral, dismi:iuy9ndo a 13 V'!Z la presión arterial 1is-­
t6mica (3,4,8,13,lS), 

2,- BARBITIJRICOS: ~l uso de los barbituricos tiene­
po: objetivoreducir el metabolismo cerebral -:on la consiguien 
te disminución del flujo aan9uineo cerebral y de la presi6n­
intr1cr1ne1l, los barbituricos protegen al cerebro por la -­
producci~n de comp:.io.,tos con .~c1"1cal•18 libre1 que conaervan­
la función de la membrana en el cerebro leaionado y actuando 
como vasocon1trictore1 cerebrales,ae ha viato que los barbi­
turkos dhmi.iuyen en forma espectacular la presión intracra 
nea na y el mis c.:>m1rn~entt'! J~. il i.u:lo e sal ~iopental de acci6n 
ultracorta, pentobarbital de acci6n corta y fenobarbital de­
acci6n prolongada (3,15), 

-15-



08J!'l'J:W1 

El objeti'IO jel ¡re1ent1 trabajo es el de ana­
lizar todos los casos de traum:itlamo crane111;111citf6H:o-­
que •• in9re1an al 1ervicio de Urgencias Pedistria del­
llOspi t.il ·• Ic¡naet.o z:ara'}on", que porcentaj• cursa con -­
ede1u. euebnl, valour 1.a uti1B11d ,,e ta 3seal<I de -·­
glatgo:' en e1to1 paeientH y ade.uh analizu la in::ideu 
ch ttn H:<•lr 'l'b·.' "! 11ec:anh111011 de p:::od1.1cci6n. 

Se pretende pe>: medio de lite estudio sstable-­
cer taa bill!H P4U el l'llanejo mtdieo delpaeiente con --­
trau111ati11110 eraneoe11ceUH :o al l l1t;ar 1 li1 :~ \h ~e ur • 
9•~cias po~i&trieas y q1.11 amerite ob11rvaci6n hospital• 
da, sdem48 el •le hacer •Jn diagnostico oportunode edema 
cerebral en loa dit11:<1ntu :')'rtdos y ,je t:ec':ar 1.u eorn¡>l t 
cacion11 en forma opc>rtuna, tambitn H pntenda •1tiH-­
nr la eseall je <¡la"1go•~ modificada en forma rutiheria­
para la valoraci6n neurológica del paciente con trauma• 
':iamo craneoeneef6lic:o. 



o 

Se estudiaron 101 paciente• pedi&trlcos en la -
e111d comprsn:lida de l 1M111 11 14 5/12 ingresados 11 la sala 
de obHrvaci6n del Hrticio de ur.;e11cbil P11:liatri11 del-­
li:>spital "Ignacio zara7oza" en lo• mens comprendidos de 
julio 11 ileptiembre de 1984, ~e suirieron .traullliltismo -­
craneoerice'flli·::> con e11ol..ici6n menor de 24 hr, a su in--
9z:e10. 

NUestz:o universo de estudio fil6 i:licialm'9nte 52-
pacientas de los cuales 1e 19.lCcluyez:on dos poz: presentar­
una evo 1·1ci6n mayor de 24 hr. de 1 trawnatismo craneoence 
f&lico al Ht ingresado a h s:ih :!e 1n:gencias pediatr1a. 

NUestru variables de invHtigaci6n f·.ieton: sexo 
»dad, !11'9cani1moa de prod:icci6n, alteraciones de la con-­
ciencia, 1evetidad del 1de:na ·:trabnl 111 cual fu6 clasi­
fica~o co'.llQ leve,modez:ado yaevero, se utilizó un formato 
especial en el que 1e z:ecolectó los datos clinicos del-­
paci~nte y ademi3 ~e llevó en cada uno de nuestros pa--­
cientea la Hcala de qlasgow modificada, 1mbes formas se 
anexan al estudio. 

I.01 datos obtenidos se presentan eri tablss y gr! 
ficas psu •311 analhll. 
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CUADRO CLINICO, 
VARIABLES, SI POR~F;.NTAJE, NO POBC!ltr!:&Il!, 

CEFALE.". 12 (34%) 33 (66%) 
VOMI'rOS 22 (44%) 38 (56%) 
IRRITABILIDAD lO (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 l (2 %) 49 (98%) 

tabla l 

FRECUENCIA EN EDAD. 

~IL ~SQS 2.Qll.C5illl&Ui • 

0-l !i'IOS 8 15% 
l l/l2-4 al'los . l6 32% 
4 1/12-8 af\OS l3 26% 
8 l/l2-l2 af'los 9 13% 
12 l/12-14 5/12 4 8% 

tabla 2 

FRECUENCIA Et< SEXO 
U~:> ·~~S:>S fOB~1ir&Ui1 

MASCULIW 31 62% 

FE.."'IENIW 19 38% 

tabla 3 
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MECANISMOS DE PRODUCCION, 
MEg& i'ROD!]CCION. CASOS PORCENTAJE, 

CAIOAS 30 60% 
ATROPELLAMIENTO 14 28% 
OBJETOS, 6 12% 

FX. DE CRANEO 

CON FX, DE CRANEO 
SIN FX, DE CRANEO 

tabla 4 

INCIDENCIA DE FRACTURA. DE CRANEO 
CASOS PORCENTAJE, 

u 
36 

ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA 

28% 
72% 

tabla 6 

m.....QE CO?¡cu..______ CASOS PORC!!jN'!:~._-

SOMNOLENCI.&, 
CONMOCION 
CONF:JSION 
CONTUSIOY 
LETARGIA 

LEl/E 

MODERADO 

GRAVE 

23 
20 

4 
2 
1 

46% 
40% 

8% 
4% 
2% 

taqla 7 

CLASIFICACION DE EDEM/\. CEREBRAL·GIASGOW 
CASOS POECENTAJL _ __q_r:1M.l!O.\i_ 

37 74% 13 

12 24% 9 

1 2% 6 

tabla 8 
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RESULTADOS: 

Se incl11yeron en nuestro estudio 52 pacientes -
de los cuales fueron excl-.1idos dos p:ir :io reunir la9 ca-­
ract.~.ri.·Jtic:as del :Y: :>t•)O::>l•l, de lo• SO paci·1ntes estudi.s­
dos, solo uno talleciO por presentar edema cerebral seve­
ro, el .:ual fué apo!'":5o por la valonciOn de ql&sgow que­
fué de 6 puntos. oe los 49 pacientes restantes 37 sufrie­
ron TCE con edema cer'Jbtal leve (74%) con un qlasgow al-­
que se le saco me·:5ia de 13, 3e encontrO que 12 :3e nues--­
tros p:.cientss se cla11iHcaron con edema cerebral :nodera­
do (24%) y 11.1 obtuvo una mr,,dia del <Jl:ssqo·.1 de 9. 

Se analizaron las causas de TCE, encontr&ndose­
c:omo primera causa las caqas accidental<!ls (72%), en se-­
gundo l'Jqar los atropellamientos por vehiculos en movi--­
mhnto (20~) y en tucer luqat traumilthoos craneoenceft­
licos con edema cerebral secundario a accidentes p0: ·Jbj,2. 
tos aOlidos fué de un (8%). 

Se hizo una di1tribuci6n de los pacientes en d! 
ferentos qr,1po'l de edad, '!nC•,ntr&ndose los ai;uientes re­
sultados: ·de 0-1 a!los hubo 9 casos (16%)., de l 1/12 a 4-
ai'los de e·:3ad hubo 16 casos (32%), de 4 1/12 a 8 a!loa hubo 
13 pachnt11 (26%), de 9 1/12 a 12 a!\os t·.1eron 9 casos 
(18%) y de 12 1/12 a 14 5/12 fueron 4 caaos (8%). 

Se encontrO que existia una pre1ominancia del -
sexo ~ssculino, sncontr&ndose 31 ca101 (62%) y solo 19 C! 
sos de pacientes fueron femeni~:is (38%). 

se anal\~6 el ~uad~o clinic:o de nueatros pacien 
tes encontr&ndose los siguientes en orden de frecu1ncia1-
somno1encia, 23 pacientes (46%), vór.iitos, 22· pacientes -­
(44%), conü\l)ci.On, 20 paciente& (40%), cefalea, 17 pacien­
tes (34%), irritabilliad, ti) p;i-=:l.tt•'te.1 (20%), conf:Jsión,-
4 pa,~iP.;;t.~s (31.), con-t•Jlaiones, 3 pacientes (6%), c:ontu-­
sión, 2 pacientes (4%) y lttar~ia, l paohntes (2%). 

Alteraciones de la conciencia, en todos nues--­
tros pacientes de los cuales 23 presentaban somnolencia-­
(46%), conmoci6n, '20 p!lciantu (42~'), conf.isi6n, 4 pacten 
tes (9%), contusión, a: pacientes (4%) y letargia, 1 pa--­
ciente (2%). 
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De todos nue1tros pacientes solo 14 presentaron -
fractura de cranao (28%) las cuales fueron toda; lineales, 
36 paciantes no demoaturon le don osea en craneo (72%). 

El 6% de nueatroa pacientes tuvo com·:> sLitomatol•J­
gia inicial ·:onvul.li:>nH en una ocasión, no volviéndose a 
repetirse durante al lntsr•1ami•!nto, por lo que no ae le a!! 
ministró medicL'119nto anticonvul:1 i vo. 
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PISC!lS ION1 

El paciente pediatrico que sufre traumati3mo craneQ 
encef4lico cuya frecuencia es mayor en lactantes y escolares 
y etiologia mh frecuente es el accidente de vehiculo, .se ha 
demostrado que m6s del 90% de las lesiones de cabeza po~tene 
cen a la variedad cerrada cuyo cuadro clinico destaca las -­
alteracionss del •Htado de conci-!ncia, encontr4ndoae una in­
cidencia entre nii'los varones de tres vece!! :iuper.i<Jr a la ja­

las nii'las, cuando la lesión es leve la inconciencia inicial­
es de brava duración y va seguida de estado de confusión, -­
somnolencia, vómitos, palidez e irritabilidad, siendo estos­
los rn6s co:!l· . .mu. Una tsr:~eu p-t!te de nil\os con letiones le­
ve• de cabeza sufren fract:iu lineal ~e ci·11neo asociada, por 
regla general, la presencia de 13sta3 fractura11 no altera et· 
curso clinico ni prolonga el periodo de morbilidad, solame~­
te que sea una fractura complicada, En las lesione9 cerradas 
de cabeza ma;oo.:H el Hta::lo de co:iciencia ea interrumpido ··­
por ~4:1 tiempo, Ji :tay si<;nos ne·l!ol6;rico:1 focales indican-­
una contuddn :aubral tor:.slizada, po' regla general el des­
ficit neurológico de mayor imp~r.':ancia lle t,!ncuentra en el mo 
manto de 11 le1ión, 1i au~siguientemente va ap~reciendo nue­
vos ai;JnOs neurológico• 61to3 indican la presencia ::le edema­
cerabral pro:r~nivo. 

El cuadro clinico del paciente puede seguir cual--­
quiotn ·le 1011 cuuos :nsnciona~·?!I: ll). el nil'lo p>Jede :wrir -­
sin recobra: el conoci1nlento, b), p,:ir.si.stir en coma,c). sa-­
lir del coma con secuelas, d). recupe~acidn total. 

La •valuación mmrol,,gi:ll ini:id :!el ;¡>aci<!rite debe­
de ser completa, valora:ido la respuesta o cap!lcBad vnbal,­
motora, y la aptrtura ::le los ojoa. adem4JJ de l<H r.tflejou, • 
registro de presión, pul10, re1pira:ió:i. 

El pr.onó~ti:o de estos pacientes depender• de la se­
veridad de1 eda~~ cerebral, manifestaciones neurológicas y -
complicacbne~, ya q•Js cuando hay minimas manife1ta::ionea el 
p:on61tico es e~cel!nte, cuando •• trata de lesione• de cab.t 
~a mayaras es mir. i~cierto, el estado de conciencia •• un i~ 
dicado: pronó3tico, pue~ si ha sido ~•Y~r de 24 hra,, el pe• 
riodo de inconciencia indica m-11 ;ironóstico, tambi6n son de­
valor la depresi6n progresiva det !atado da conciencia. 
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En el estudio que nos ocupa~ nuestros pacientes pre­
sentaron una frecuencia en el sexo masculino de 2:1 y en edad 
es m&s frecuente en lactantes mayores y pre-escolares, a dif~ 
rancia de los resultados obtenidos en otros estudios, a la -­
vez también encontramos que la causa principal je TCE son las 
caidas accidentales y no los atropellamientos por vehiculos,­
es de vital importancia en todo paciente con traumatismo cra­
neoencef&lico la valoraci6n neurol69ica y uno de nuestros ob­
jetivos es demoat~ar la utilidad de la escala de 9las9ow en-­
nuestros p~cientes con TCE que cursan con edema cerebral, con 
siderindose que fué da utilidad y solo en 12 de nuestros pa-­
cientes se obtuvo una escala de 9las9ow Jll:)dificada normal y-­
cur~aron co11 datos de edema cerebral leve, se hace notar que­
la valoraci6n debe ser desde la lte9ada del paciente y en --­
forma repetitiva, nosotros adoptamos los valores de glasgow -
menor de 10 y mayor de 10, haciendo ta valoraeiOn cada media-­
hora y cada hora respectivamente, en bJse a que •1n glasgow -­
menor de 10 ya noa indica un edema cerebral moderado de cuya­
evoluciOn hay que estar al cuidado pues si hay mayor depre--­
siOn del .,atado neurol69ico podr1a evolucionar hacia al edema 
cerebral grave. De nuestroa pacientes aproximadamente las ---
2/3 partes presentaron fractura de craneo las cuales fuero11-­
lineates y la presencia de estas no :nodific6 al curso clinico 
del padecimiento, la incidenda de convulsiones en nuestros-­
pacientes fué en el 6% las cu•hs sob se presentaron en una­
ocasi6n por lo que se considero que no ~~eritaba manejo anti­
conV'..ilsivo. 

Aunque no as el objetivo del presente trabajo revi-­
sar la utilidad del tratamiento con medicamentos an el pacie.!l 
te con TCE y edema cerebral, si mencionaremo• que al 58% de-­
nuestros paciente• fueron manejados con dexa:n1tasona, y un 30% 
sin medi::a.~ento, 10% con furoaemide, 2% 1e manejo con coma ba¡ 
biturico, considerando que el 74% de nua1troa pacientes cura6 
con edema cerebral leve, no podamo1 afirmar que la dexametaso­
na qu9 'li ·ll medi::amento que 111'8 •e utilizó aea de utilidad,-­
puea en e1to1 casos la evolución del paeients e• ea1i 1iempre­
hacia la mejori.i, sol.:> con maniobra• 9eneral11, rHtricci6n de 
liquidas a 2/3 de los requerimientoa, e• necesario para su ma­
nejo, lo cual se hizo en nueatros pacientes. 

conaideremos al paciente pedi.itrieo con TCE de gran-­
intcres y penselll:)s siempre que puede hacer una complicaci6n y­
esta puede ser el edema cerebral. 
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