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INTRODUCCION._ 

Los accidentes constituyen un grave problema de salud 

pública en México, a ellos corresponde la primera causa de 

mortalidad general en nuestro paísi ocupa el primer lugar de 

muerte en los escolares y la segunda en tos pre-escolares. 

En los accidentes el traumatismo craneoencefálico (TCE) 

tiene un papel relevante, pues representa el 50 al 75% de --

ellos. El Instituto Nacional de Pediatría reporta una morta-

lidad de 9.3% secundaria a este padecimiento (l), 

Según un reporte del Hospital central de la Cruz Roja -

Mexicana del D. F. de 1970 a 1980 se ha observado un incre--

mento de TCE de 9 a 24% (2). 

En los Últimos trece meses ( del l. de enero de 1987 al 

31 de enero de 1988 ) se reporta que han ingresado al Servi-

cio de Urgencias Pediátricas del Hospital 20 de Noviembre un 

total de 144 ninos con TCE, qua hacen un promedio de once nl:. 

nos por mes (•), lo que nos indica que existe una morbilidad 

elevada. 

En los Estados Unidos de Norte America, es una de las -

causas más comunes de ingreso hospitalario, casi 5 millones-

de ninos sufren cada afio una lesi6n en la cabeza y ta mayor-

• FUENTE: Libreta de Ingresos y Egresos del Serv. de Urgen-­
cias de pediatría. 
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parto suelen relacionarse con accidentes de vehiculos de m2 

ter y por esta situaci6n se hospitalizan cada ano casi dos­

cientos cincuenta mil ninos (3), de estos cuatro mil falle­

cen, muchos de ellos en el lapso de 2 horas después de la -

lesi6n, lo que sugiere la presencia de un dafto primario en­

tallo cncefálicoi mil quinientos ninos necesitan hospitali­

zaci6n prolongada y hasta el 50% de ellos sufren secuelas -

neurológicas importante si el coma excede de 24 horas y de-

2 a 5% quedan con incapacidades graves por el resto de su -

vida ( 3 ) • 

considerando que la isquemia y la hipoxia son insultos 

del tejido cerebral que comunmentc acampan~ al TCE, que es­

tos P'.toden ser focales o difuson, bi:eves o prolongados, sim_ 

ples o múltiples, leves o severos; que la !unci6n cerebral­

está afectada de acuerdo a la especificidad del dano y al -

umbral fisiológico inherente del tejido cerebral, que el -­

tiempo, temperatura, flujo sanguíneo, sustratos metabólicos 

cnrga de energí;;i;, intogridad de membranas y otras variables 

separadamente o juntas, ejerc~n su influencia sobre el re-­

sultado de las medidas terapéuticas empleadas, así como la­

falta de medidas específicas de manejo del TCE y complica-­

ciones en el servicio de urgencias de este Centro Hospital.!! 



3 

rio. nos hace proponer en este trabajo, rutas diagnósticas y­

terapéuticas para unificar criterios al respecto (5). 

A pesar de esto, por ser el TCE problema grave de salud 

PÚblica en nuestro país y causa común del ingreso al Servi-­

cio de Urgencias Pediátricas del Hospital Regional 20 de No­

viembre, no debemos olvidar el fomento de programas para pre 

venir los accidentes, con la participaci6n activa de todos -

los miembros do la sociedad y que los médicos se encuentren­

scnsibilizados para el diagn6stico y tratamiento tempranos -

para preservar la funci6n, prevenir las secuelas secundarias, 

la rehabilitaci6n física y la reintegración psicososcial de­

nuestros pacientes (1). 

El presente trabajo hace una revisión general dol TCE,­

propono rutas diagnósticas y de manejo, por medio de un alg.Q. 

ritmo, y establece tratamientos de las alteraciones ospec!f!. 

cae secundarias al TCE. 
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OBJETIVOS. 

1.- unificación de criterios para el manejo del nifto con tra!!. 

matismo craneocncéfalico. 

2.- Establecer una guía diagnóstica terapéutica en los niftos­

con este padecimiento. 

3.- Al establecer un manejo oportuno y adecuado, se acortará­

la evolución del padecimiento y se disminuirán los días de -­

hospitalización del paciente. 

4.- con el manejo adecuado, y con la unificaci6n de criterios 

en cuanto a esto, se evitaran las secuelas. que con frecuen-­

cia se presentan en estos pacientes. 
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JUSTIFICACION. 

El traumatismo craneoencefálico en los ninos es causa -

frecuente de consulta e internamiento. 

LOS accidentes en ta vida moderna constituyen un gran -

problema de salud a nivel mundL::il, sin que a la fecha se ha­

ya tratado de solucionar el problema sanitario que plantean. 

En nuestro Hospital tarr.bién se constata la frecuencia -

con quo et TCE se presenta, pero no existe atención unifor--

me. 

Ya que potencialmente el traumatismo craneano rcquiorc­

do una atención ori~ntada a prevenir complicaciones y secue­

las, la revisión del tema y el planteamiento de protocolo de 

manejo se pensó que justificaría la realización de este tra-

bajo. 

De esta manera se presentará primeramente la inforrna--­

ción reciente que existe en relación al tema y posteriormen­

te se ofrecerá como posible solución un algoritmo de manejo. 
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TRAUMA.TISMO CREANEONCEFALICO. 

GENERALIDADES. Los traumatismos cranconccfálicos en n!_ 

nos revisten especial importancia por su frecuencia y por 

sus particulares manifestaciones clínicas, ya que pueden ser 

muy variadas de acuerdo con las estructuras anat6micas que -

afecten. Ocurren on todas las etapas de la infancia desde el 

recién nacido hasta el escolar y en general el pronóstico es 

impredecible en un niii.o que ha sufrido una agrcsi6n física -

que lesiona cráneo y sistema nervioso central, pues a veces­

puede evolucionar rápidamente hacia la mejoría o por lo con­

trario, agravarse violentamente en unos cuantos minutos y -­

aún determinar la dcfunci6n. 

El cerebro del nifto es quizá el más inmaduro de sus or­

ganos y como se encuentra en pleno desarrollo suele respon-­

der de dirvcrsos modos a las agresiones externas. Por otra -

parte el recién nacido y el lactante puede tolerar relativa­

mente el traurnaticmo craneoncefálico por tres aspectos que -

lo distinguen de las condiciones del adulto: l) La elastici­

dad y movilidad de los huesos craneanos que todavía se en--­

cuentran separados entre síi 2) El hecho de que estos huesos 

no son de espesor y rcsistr.ncia uniforme, y su forma facili-
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ta la distribución mccanica del trauma que el cráneo recibe 

en algunos de sus puntos y 3) La íntima adhesión entre la -

duramadre y los huesos de la bóveda, la relación de los di­

versos tabiques duralcs con el cerebro y la ausencia de su~ 

coso canales vasculares en los huesos planos (6). 

TIPOS DE LESION: 

a) Conmoción Cerebral,- es usualmente el tipo más común 

y ocupa el 70% de los casos, Se asocia con la pérdida del -­

estado de alerta, habitualmente momentánea, amnesia retrogr~ 

da o antcrógrada y su recuperación es en forma integra. 

b) Contusi6n Cerebral.- es usualmente debida a trauma•­

tismos cerrados y se ac~npaHa de edema cerebral y hemorragias 

petequiales o mayores. sus manifestaciones clínicas son gen~ 

ralmente pérdida más prolongada del est~do de alerta y datos 

neurológicos focales, incluyendo crisis convulsivas parcia-­

les. 

c) Laceración cerebral.- es el tipo más grave y por foE_ 

tuna el menos frecuente, implica soluci6n de continuidad de­

estructuras intracrancanas, casi siempre es producido por h!! 

ridas de proyectil de arma da fuego o fracturas donde los 

fragmentos 6seos producen laceración parenquimatosa o vascu­

lar ( 1,3,4,7, ). 
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ANATOMIA FUNCIONt'\L. 

como resultudo del traumatismo puede s•.ifrir lesi6n el -

cuero cabelludo, cráneo y cerebro: en el siguiente esquema -

se ilustra parte del cerebro con sus estructuras circundan-­

tes y las entidades patológicas q•.10 se producen de manera B2. 

cundaria al tra1ma cefálico. 

El cuero cabelludo, que es el más superficial, está li­

mitado por su superficie interna por la galea aponeurótica,­

vaina tendinosa que conecta a los m1sculos frontal y occipi­

tal. Por debajo se encuentra el compartimiento subgalcal, e!!_ 

pacio potencial que contiene tejido conj 11ntivo laxo. Inmedi!!, 

tamcnte por debajo aa encuentra el cráneo, cuya porción más 

exterior ea el pericráneo o periostio.Las tablas externa e -

interna del cráneo cstan separadas por el espacio diploico,­

al que atraviesan venas pcqucnas,la duramadre que se encuen­

tra justamente por debajo de la tabla interna del cráneo,se -

adhiere más al cráneo en el lactante que en el nino mayor y en 

el adolescente.En contraste con las leptomeningcs, que est5n­

íntimamente aplicadas al cerebro, contienen vasos sanguíneos, 

hay venas de calibre pcqucno que salen desde la leptomcnin-­

gcs y atraviesan el espacio subdural para vaciarse en los -­

senos durnles. Otros componentes del sistema vascular intra-
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craneano son grandes vasos como arterias carótidas internas 

y senos venosos, vasos de tamafto intermedio como las artc--­

rias y venas cerebrales medias, arteriolas, vénulas y por -­

último, redecillas capilares. 

El propio cerebro, can una corteza más superficial y la 

sustancia blanca a m5s profundidad, está ba~ado por líquido­

cófaloraquidco dentro del espacio subaracnoideo. que forma -

cisternas, cavidades ventriculares, conductos de interconc-­

xi6n y orificios de comunicación (3). 
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.EXPLORACION FISICA GENERAL. 

Los signos vitales requieren atención diagnóstica inme­

diatamente y a veces intervención terapéutica urgente; las -

cambios característicos en el pulso, presión arterial y res­

piración puede implicar estado de choque ( aumento de la fr!;_ 

cuencia del pulso y dis~inución de la presión arterial ), o­

aumcnto de la presión intracrancal e respiraciones lentas 

irregulares o ambas cosas; disminución del pulso; aumento de 

la presión arterial ). 

La disminución de la presión arterial en el nifto poli-­

traumatizado puede ser resultado de lesiones que no son dcl­

sistema nervioso central, como por ejemplo a nivel del abdo­

men en los casos más severos con estallamicnta de bazo o hí­

gado, sin embargo en ocasiones se prod•JCC extravasación san­

guínea fuera que puede provocar un estado de choque, por e-­

jemplo en caso de hematoma por debajo de la galea o dentro -

del cráneo como en el hematoma epidural. 

Debe rcvisarcc todo el cuerpo en busca de lesiones tra~ 

maticas, la exploración incluye búsqueda de lesiones a nivel 

de cuello, tórax, abdomen y extremidades, lo mismo que la -­

inspección cuidadosa de la piel. Las abrasiones cervicales -
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o la hipersensibilidad de la parte alta de la columha vcrt~ 

bral, sugieren traumatismo del cuello. El mcningismo puede -

ser resultado de trawna cervical, hemorragia subaracnoidca -

o hernia de las amígdalas ccrcbclosas. 

So examinará cuidadosamente la cabeza, es necesario c-­

fcctuar revisión del cuero cabelludo y palpación del cránco­

en busca de hipersensibilidad o depresión. En el lactante se 

valorará la tensión de la fontuncla anterior. 

La transilurninación del cráneo en el lactante y niftos -

pcqucílos puede dcocubrir acumulaciones anormales de líquido 

fuera o dentro del cráneo. 

No deben de pasar inadvertidas la hemorragia pcriorbit~ 

ria ( ojos morados ) , la equimosis por detrás de la oreja --

conocido como el signo de Battlc, o la hemorragia por naríz­

u oido, estos datos junto con la otorrea o la rinorrca de -­

líquido cefalorraquídeo, suelen indicar fractura do base dc­

cráneo. 

EXPLORJ\CION NEUROLOGICA: 

se deben de valorar los siguientes parámetros: atención, 

orientación, funciones de memoria y signos neuroofalmológicos, 
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lo mismo que las funciones motoras, sensitiva, refleja y de­

coordinaci6n del nino. El nivel de conocimiento puede variar 

entre normal y embotamiento del mismo ( reducción de la aten, 

ci6n ), estupor ( falta relativa de reacción con despertar -

s6lo mediante estimulación vigorosa y repetida ) o coma. Las 

pruebas de las funciones de orientación y memoria deben in-­

cluír, cuando sea posible, relato del nifta sobre las condi-­

ciones en que se produjo el trauma cefálico. Es indispensa-­

ble determinar la presencia y la extensión de amnesia retró­

grada y anterógrada ( postraumática ). Ln valoración adicio­

nal de la memoria debe consistir en la recordación de hechos 

recientes preguntando cómo y cuando llegó al paciente al hO;! 

pita!, recordando , su nombre, su propio domicilio y otros -

datos pertinentes según la edad. cuando el nil'lo pregunta re­

petidamente los mismo, a pesar de que se le haya contestado 

en varias ocasiones, sufre probablemente un trastorno pos--­

traumático de la memoria. 

La valoraci6n neurooftalmológlca debe consistir en med.!, 

ci6n del ,tamal'lo pupilar bajo iluminación ambicintal, lo mismo 

que bajo luz brillante. Se examinarán los fondos oculares -­

con cuidado, y se buscarán eapecíficamento pruebas de herno-­

rragia retiniana y papiledema. Las anomalias de la visión --
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y la posición de los ojos pueden consistir en movimientos -­

oculares vagos, limitaciones en la mirada lateral y vertical 

o desviaci6n. Si no hay lcsi6n importante del cuello, se pu~ 

de recurrir a la maniobra oculocefálica para valorar los mo­

vimientos extraoculares. En el nino que está alerta, debe -­

efectuarse además valoración de los campos y la agudeza vi-­

suales. 

El grado al que se examine el sistema motor dependerá -

del estado de alerta y orientaci6n del nino, En el paciente­

comatoso, decorticado ( extremidades superiores flexionadas­

ccrca del tórax y las inferiores extendidas ), descerebrado­

( brazos y piernas extendidas con brazos internamente rota-­

dos, cuello extendido), o con alguna otra alteraci6n. no d.Q. 

berá pasar inadvertida la postura normal. 

En el ni~o más alerta es posible percibir la alteraci6n 

motora mediante investigaci6n muscular individual, explora-­

ci6n de la marcha o extensión de loa brazos en supinaci6n y­

por último la investigación de los reflejos tendinosos pro-­

fundos y de las reacciones plantares ( 3,8 ). 

EVALUACION: 

Una prueba de rutina para la evaluaci6n del estado de -
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c~nciencia y el estado neurológico es la Escala de coma de 

Glasgow, ayuda a categorizar al paciente y permite comparar­

los resultados de exámenes subsiguientes, con las evaluacio­

nes iniciales. ( 4,9,10,11,19 ) 

A continuación se haco una descripción de la Escala de­

Coma do Glasgow, donde se toman en cuenta los tres paráme--­

troa: apertura de los ojos, respuesta verbal y respuesta mo­

tora, 

ESCALA DE COMA. DE GL.ASGOW 

PARAMETROS 

APERTURA DE LOS OJOS 

RESPUESTA VERBAL 

RESPUESTA MOTORA 

Espontancamcntc 

Al hablarle 

Al dolor 

No los abre 

oricnt:ido 

4 

3 

2 

1 

5 

conversaci6n confusa 4 

Palabras incoherentes 2 

sonidos incomprensibles 1 

Ninguna 

Obedece 6rdencs 

Localiza dolor 

6 

5 



Retira 

Flexión anormal 

Extensión anormal 

Ning~na 

4 

3 

2 

l 
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La Escala de coma de Glasgow de extraordinaria utilidad 

en la valoración de alteraciones de la conciencia, presenta­

una calificación mfnima de 3 puntos y la puntuación máxima-­

es de 15 puntos. se cons idcra que un paciente se encuentra -· 

en estado de coma con una puntuación igual o menor de 7 pun· 

tos. 

Para los ninos recién nacidos hasta los 12 meses de -·-­

edad se evaluarán con la respuesta verbal modificada de la-~ 

Escala de Coma de Glasgow y los mismos parámetros de respuo,!!_ 

ta motora y ap;;irtura de los ojos. 

RESPUESTA VERBAL MODIFICADA 

UN MES l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo 

3. Llanto espontaneo 

4. Parpadeo al tacto ligero de --
las pestanas 

s. Ruidos guturales 



DOS MESES 

TRES MESES 

. CUATRO MESES 
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l. Ning1.1no 

2. Lllanto al estímulo 

3. Cierra los ojos a la luz 

4. Sonríe cuando se le acaricia 

5. Balb1.1cea 

1. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja) 

3. Mira fijamente y contempla el­

medio ambiente 

4. Sonríe a los cst!m1.1los del so­

nido 

s. Sonrie 

l. Ninguno 

2. Llanto al estímlllo ( se queja 

3. Vuelve la cabeza nl sonido 

4. Sonrie espontaneamente .. risa a-

carcajada por cstimulaci6n so--

cial. 

s. Modula la voz y vocaliza pcrfcs_ 

tt1mente vocales 



CINCO Y SEIS MESES 

SIETE Y OCHO MESES 

NUEVE Y DIEZ MESES 

ONCE Y DOCE MESES 
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l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja ) 

3, Localiza generalmente la direc -

ción dol sonido, 

4. Distingue loa miembros da la f~ 

milia 

5. Juega con la• personas 

1, Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja 

3. Reconoce las voces familiares y 

de la familia 

4. Balbucea 

s. "Ba", "Ma", "Da". 

l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja 

3. Reconoce, sonrie o carcajea 

4 Balbucea 

s . .. MaMa", "DaDa" 

l. Ninguno 
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2. Llanto al estímulo ( BC queja 

l. Reconoce, sonr{e 

4. Balbucea 

s. Especifica palnbras "Mamá" y --

"ºªºª"· 
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INVESTIGACIONES RADIOLOGICAS. 

En los últimos a~os se han producido muchas discusiones 

y controversias sobre el uso de la radiografía de cráneo en­

los traumatismos cefálicos. Se tiende cada vez más a elimi-­

nar la investigación radiográfica en pacientes que tienen -­

traumatismo cefálicos menores, por la rareza de los hallaz-­

gos positivos. Después del trauma cefálico se logrará un --­

gran rendimiento de hallazgos radiológicos si se siguen los­

criterios de Phillips, ya que aplicando estos parámetros se­

ha demostrado que el número de radiografías de cráneo pueden 

disminuir en 40% aproximadamente ( l,J,12,13,19 ), 

La cvaluaci6n radiológica ideal es la tomografía axial­

computarizada ya que es poco invasivo y tiene un índica de -

certeza elevado. 

CRITERIOS DE PHILLIPS. 

Antecedentes Hist6ricos: 

Menor do un ano. 

pérdida del conocimiento durante más de cinco minutos. 

Amnesia retrógrada que ha durado más de cinco minutos. 

v6mitoe. 

Herida por proyectil de arma de f~ego o accidente de trabajo. 



síntomas focales no visuales. 

EXPLORACION FISICA GENERAL: 

Mala .alineación ósea palpable. 

Sali~a de líquido por oído. 

salida de líquido por naríz. 

Alteraciones de color de la membrana timpánica. 

Ojos morados bilaterales. 

EXPLORACION NEUROLOGICA: 

Estupor, pérdida del conocimiento o coma. 

Respiración irregular o apnea. 

Reflejo de Babinski. 

otra anomalía refleja. 

Debilidad focal. 

Anomalías sensitivas. 

Anisocoria. 

otras anomalías de los nervios craneales. 

OTRAS INVESTIGACIONES. 
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No debe efectuarse punción lumbar en el nifto con trau­

matismo cefálico. a menos que se sospeche una infección com­

plicada al sistema nervioso central. suele estar contraindi­

cada en presión de presión intracraneal elevada de manera i!!!, 

portante, y la contraindicación es absoluta si hay pruebas -

de una lesión que ocupa espacio ( 3 } 
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La punción subdural puede estar inóicada como medida -

diagnóstica, como medida terapéutica o por ambas razones --

( 3 ) • 
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LESIONES ESPECIFICAS. 

Lesiones del cuero cabelludo; 

casi todas las tumefacciones del cuero cabelludo despu-

és del trauma cefálico en el ni"o mayor, son resultado de h.!!, 

materna por debajo de la galea aponeur6tica, En el recién na-

cido o en el lactante mayor, el aumento de volumen por deba-

jo del cuero cabelludo puede ser causado por hemorragia bajo 

la galea, caput succedaneum, ccfalohcmatoma o quiste porcnc~ 

fálico o leptomcníngco: 

Tumefacción 1ª1 cuero cabelludo 

1 1 
Difusa Focal 

-[

Mmentada 

TRANSILUMI 

NACION Disminuida 

caput succed~ Quiste porencc 
neum fálico o leptE. 

meníngeo 

Hemntoma sub- Ccfálohematoma 
galcal 

Las heridas del cráneo requerirán con frecuencia s·.itura, 

precedida por lavado a fondo de la misma con sol'.lción estéril 

y hemostasia del tejido lesionado que está m·.lY vascularizado. 

Fracturas de cráneo; 

Pueden ser lineales, deprimidas, expuestas, basales y -



diastásicas. 

Fracturas Lineales: 
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constituyen aproximadamente un 75% de las fracturas de 

cráneo en la infancia. La fractura lineal a través del pe-­

ftasco del temporal se puedan acompanar de desgarro de la ª!:. 

teria meníngea media subyacente y provoca hemorragia epidu­

ral. 

Fracturas hundidas~ 

Pueden ser palpables o diagnósticadas sólo con radio-­

grafía craneales tangenciales. El tejido cerebral subyacen­

te a la zona deprimida puede experimentar contusi6n o lace­

raci6n que más adelante servirá como foco epileptógeno. se­

ha aconsejado elevar las fracturas craneales hundidas, si -

el hundimiento excede de 5 mm, o si el fragmento hundido P!!,. 

sa más allá de la tabla interna del cráneo. 

Fracturas compuestas: 

Abarcan herida de piel hasta el sitio de la lesi6n 6sea 

que puede ser lineal, hundida o conminuta. Debe efectuarse -

debridaci6n quirjrgica oportuna, con elevaci6n, extirpaci6n­

del hueso hundido y fragmentado o ambas cosas. En estos ca-­

sos es indispensable efectuar profilaxia tanto antibiótica -

como antitetánica. 



25 

Fracturas de la base del cráneo: 

Abarcan rotura en las porciones basales de los huesos 

frontal, etmoides. esfenoides, temporal u occipital, estas 

fracturas pueden pasar inadvertidas en la radiografía por -­

los aspectos radiológicos complicados de la base del cránco­

y las sombras que se sobreponen, de aquí que se suela csta-­

bleccr los diagn6sticos por los datos clínicos caractcrieti­

cos: hemorragia hacia ln naríz, nasofaringc u oido medio --­

( con producci6n de hcmotímpano si la hemorragia se produce­

por detrás de la membrana del tímpano ), sobre la apófisis -

mastoides ( signo de eattle ) o a nivel de los ojos ( signo­

de mapache o referido como "ojos morados" ) • 

Pueden producirse también parálisis traumáticas de los­

nervios craneales y con frecuencia se involucran los nervios 

craneales I. VIII y VII, en orden de probabilidad decrecien­

te. 

La rinorrea y la otorrea del líquido cefalorraquídeo i!!. 

dican fracturas de la lámina cribosa o del penasco del temp2 

ral, respectivamente; estableciendose as! una entrada poten­

cial para la infección meníngea por agentes patógenos ordin!!_ 

rica como son el S. pneumoniae y H. influenzae del tipo b. -

La rinorrca es más frecuente que la otorrea y tiende a per--
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sistir más tiempo. si persiste cualquiera do las dos, quiza­

se necesite reparación quirúrgica. 

Las fracturas occipitales que se extienden hasta el orl 

ficio magno pueden distinguirse fácilmente por medios clíni­

cos, entre los signos característicos están taquicardia, hi­

potensión y respiraciones irregulares causadas por comprc--­

si6n del tallo del cncefálo acompaftada de hemorragia de la -

fosa posterior. 

Las características radiológicas de fractura de base de 

cráneo consisten en neumocefalia y opacamiento de loa senos­

maxilaree, puede verse aire en el espacio subdural, subarac­

noideo, intraventricular o intracerebral. El opacamicnto de­

los senos es resultado de hemorragia hacia uno a ambos senos 

maxilares, se recomienda utilizar profilaxia con antibi6ti-­

cos del tipo de ampicilina 300 mgs-Kg-dia por 4 dtae. 

Fracturas diastáeicas: 

Son separaciones traumáticas de los huesos craneales en 

uno o más sitios do sutura. Afectan con mayor frecuencia a -

la suturo lambdoidca y suelen producirse durante l0s primo-­

ros cuatro anos de la vida, No se requieren tratamiento osp~ 

cifico. 
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Fracturas crecientes: 

Se deben a la protrusión de la leptomeninges a través -

de un desgarro dural entre los bordes de la fractura. suelen 

verse en ninos menores de tres anos. se producen con más fr~ 

cuencia en el hueso parietal y se desarrollan durante los -­

dos a seis primeros meses que siguen al traumatismo cefáli-­

co. El tratamiento conoiste en extirpar el quiste, reparar -

el desgarro dura! subyacente y efectuar cráncoplastía. 

EPILEPSIA POSTRAUMATICA. 

Aproximadamente 5% de los ninos hospitalizados dcspu6s­

del trauma cefálico sufrirán una crisis convulsiva durante -

la primera acmana que sigue al traumatismo. Estas convulsio­

nes postraumaticas tempranas van seguidas por epilepsia des­

puós de la primara SCIJJ.ana an 20 a 25% da los pacientes vigi­

lados durante cuatro anos corno mínimo. Los fármacos más úti­

l~s para el control de las convulsiones son la fcnitoína y 

el fenobarbital así también el paraldehido y el diazepam. 

CEGUERA POSTRAUMATICA TRANSITORin. 

Puede ocurrir deSpués del trauma cafálico cerrado ya -­

saa inmediatamente o después de 15 a 20 minutosf puede durar 

minutos a horas, No se conoce la fisopatolog{a básica de es-
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te trastorne. 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL. 

Las hemorragias intracercbrales son contusiones intrap~ 

renquimatosas extensas. Se cncuent_ran .más frecuencia en las­

regiones subfrontal o temporal anterior. ocasionalmente los­

hematomas superficiales causan efecto de masa regional y de­

terioro neurol6gico y en estos casos debe efectuarse cvacua­

ci6n quirúrgica. ( 3,4,7, 

HEMATOMA EPIDURAL 'i SUBOURAL. 

Cualquiera de estas alteraciones pueden producirse des­

pués de un trauma cefálico relativamente leve, sin fractura­

da cr5nco o p6rdida del conocimiento, ambas alteraciones sc­

producen con más frecuencia por encima de la tienda del cer~ 

belo. En la localización supratantorial, la frecuencia del -

hematoma subdural agudo es de 5 a 10 veces mayor que la hom2 

rragia epidural aguda, esta última se acompana de fractura -

de la escama del temporal en 75% de los casos aproximadamen­

te y suele ser causada por la arteria meníngea media subya-­

cente. 

Las hemorragias subdurales agudas suelen observarse du-



29 

rante la lactancia con frecuencia máxima a los seis meses -

en tanto que los hematomas epidurales tienden a producirse­

en niftos después de la lactancia, la diferencia en edad dc­

presentaci6n indica probablemente la gran adherencia de la­

dura a la tabla interna del cráneo dui::;ante la lactancia, lo 

que hace más probable la acumulación cpidural de sangre. 

LOS hematomas cpiduralcs agudos suelen ser unilaterales 

en tanto que por lo menos 75% de los subduralcs suelen ser -

bilaterales. Lai crisis convulsivas se hacen presente en ambos­

pero con mayor frecuencia en los hematomas subdurales agudos 

aproximadamente un 75% y en un 25% en los cpiduralcs agudos. 

Ambas alteraciones cursan con signos de hipertcnsi6n intra-­

craneana. 

Un 25% de los pacientes que cursan con hcmatom~ epidu-­

ral fallecen, pero los sobrevivientes quedan libres de secu~ 

las neurológicas. en contraste en los casos de hematoma sub­

dural agudo la mort~lidad es menor, pero debido a la coexis­

tencia frecuente·de lesión del cerebro subyacente, la morbi­

lidad es mayor. Las secuelas que pueden presentarse secunda­

rias al hematoma subdural son déficit motores, convulsiones, 

hidrocef!llia y retraso mental. 
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El manejo en el caso de hemiltoma epidural agudo, es -­

craneotomía urgente, con extracción de los coágulos de san.­

gre e identificación del punto sangrante. En el hematoma -­

subdural agudo, si se presenta elevaci6n aguda de la pre--­

sión intracráneal,quizá sea necesario aspiración del espa-­

cio subdural como medida diagnóstica y terapéutica combina­

da. 

cuando existe acumulación apreciable de sangre aubdural 

en un nino, suele ser posible extraer sangre suficiente me­

diante punción del espacio subdural logrando beneficios clf 

nicos importantes; en estos casos se requiere craneotomía y 

extirpaci6n operatoria directa del hematoma. En caso do el!:?, 

vaci6n de la presión intracrancal que amenaza la vida y que 

no reacciona al tratamiento médico y a las punciones subdu­

ralee, la punci6n ventricular puedo salvar la vida. ( J, 17, 

18 ) 

PRONOSTICO. 

La mayoría da los ni nos que ingresan al hoq:i ital des-­

pués del trauma craneal acampanado de pérdida del conocimi­

ento o fractura de cráneo, so recuperarán completamente en­

plazo de 24 a 48 horas, otros sufrirán problemas como epi-­

lepsia postraumática ( 14 ), incapacidad motora, déficit de 
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la atenci6n o alteración intelectual. 

Los niftos que reflejan lesi6n grave después de un trau­

ma cef&lico tienen pron6stico más favorable que los adultos­

que manifiestan los mismos signos.· Po~ lo tanto hay que ha-­

car esfuerzos máximos de sostén, diagn6stico y tratamiento-­

para ayudar a nuestros pa~ientes pediátricos. 
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CLASIFICACION DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO. 

a) Leve.- Con una o más de tas siguientes cnracter!sti­

cas: rnconciencia o amnesia postraurnática menor dQ 20 minu-­

tos, sin fracturas, 13-15 puntos de la Escala de cama de --­

Glasgow. 

b} Moderado.- Fractura del cráneo, más de 30 minutos -­

pero menos de 24 horas de inconcicncia a amnesia postraumáti 

ca, calificacion de la Escala de Cama de Glasgow do 9 a 12 -

puntos. 

e) Severa.- contusi6n cerebral comprobada, hematoma in­

tracraneano o 24 horaa o más de inconciencia o do amnesia -­

postraumática, con una calificnción do la Escala de coma do­

clasgow igual o menor de B. ( l, 14,20,21 ) , 
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO ':l MANEJO 
DEL NIRO CON TRAUMATISMO CRANEONCEFALICO. 

NIRO CONCIENTE 
CON TCE 

CON HERIDA PUli­
ZANTE Y SIN FRAC 
TURA (2) -

TOMOGRAFIA 1\XIA.L 
COMPUTARIZADA 

.;IN AMNESIA 

CON HERIDA PUN­
ZANTE Y CON FRAg_ 
TURA (3) 

MASA OCUPATIVA (4) EDEMA CEREBRAL (5) 

MONITORIZACION DE LA 
PRESION INTRACRANEANA 
F.N UTI P 

RECUPERACION DE,_ ___________ -iNORMALIZACION DE LA 
LA CONCIENCIA PRESION INTRACRA~ 

NA. 
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL 
NI~O CON TRAUMA.TISMO CRANEONCEFALICO, 

NiílO CON TCE CON 
TRASTORNOS DE--­
CONCIENCIA 

MODERADO (7) 

SIN SIGNOS 
FOCALES 

TOMOGRAFIA AXIAL 
COMPUTARIZADA. 

SEVERO (8) 

CON SIGNOS 
FOCALES 

MASA OCUPATIVA EDEMA CEREBRAL 
( 5 ) 

MONITORIZACION 
DE LA PRESION­
INTRACRANEANA­
EN UTIP 

RECUPERJ\CION DE LA CONCIENCIA 1---- NORMA.LIZACION 
'-----IDE LA PRESION 

INTRACRANEANA 



DESCRIPCION DE ACOTACIONES DEL ALGORITMO PARA EL -
DIAGNOSTICO Y 1'~NEJO DEL NiflO CON TRAUMATISMO CAA­
NEOENCEFALICO. 
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(1).- Se observará al paciente por un período de 4 horas en 

el servicio de Urgencias Pediátricas, y, en ausencia-

de signología neurológica se egresará a su domicilio-

( l, 3. 21, 33 ) • 

(2).- Se efectuará lavado meticuloso de la herida con solu-

ción estéril y se procederá a realizar sutura de ta -

misma. Es esencial la prevención del tátanos. La pro-

filaxia específica contra el tétanos dependerá de la-

naturaleza del objeto penetrante, la extensión de la-

herida, el tiempo transcurrido desde la producci6n de 

la misma y su atención y el estado de inmunización 

prcv~o del nino. Si el ni~o está inmunizado y ha rec!, 

bido un refuerzo durante los 10 días anteriores a la-

producción de la herida, no neceaita recibir toxoide-

ni antitoxina tetánica; sin embargo, al niHo con heri 

da abierta de ~ránco y que no ha recibido atención m.§. 

dica en más de 24 horas debe someterse a inmunización 

tanto pasiva como activa, sin tomar en cuenta su cst~ 

do previo de inmunización. ( 3,22,24,33 ). 
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(3).- se efectuará curación de la herida, de acuerdo al pun­

to anterior. Todos las ninos con fractura de cráneo 

por lo general requieren hospitalización. ( J) 

FRACTURA LINEAL: La presencia de este tipo de lesión -

no requiere por sí misma tratamiento específico, y si­

no existe signología ncurol6gica puede ser egresado a­

su domicilio el paciente. 

FRACTURA HUNDIDA: se elevará quirúrgicamente sólo cuan. 

do éstas se encuentren hundidas más de 5 mm, o si el -

fragmento hundido pasa más allá de la tabla interna -­

del cráneo. 

FRACTURAS COMPUESTAS! Deberá efectuarse debridación 

quirúrgica oportuna, con elevación, extirpación del 

hueso hundida o fragmentado. En estos casos ea india-­

pensable efectuar profilaxis antitct;'inic~yantibi6tica. 

FRACTURAS CRECIENTES: Esté tipo do fracturas se obser­

varán únicamente en ni~os menores de 3 a~os y el trat~ 

miento consiste en extirpar al quiste leptomenfngeo, -

reparar el desgarro dural subyacente y efectuar cráneo 

plastia, 

FRACTURAS DE LA BASE DEL CRANEO: Radiográficamente sc­

obscrvará neumoccfalia y opacamionto de los senos maxi_ 
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tares, debido a que estos pacientes pueden complicarse 

con infección del sistema nervioso ~cotral, por gérme­

nes del tipo S. pncumoniae y H. influenzae se rccomic~ 

da utilizar ampicilina 300mgs/Kg/dí.a cada 6-4 horas, 

o también puede utilizarcc p~ncilina s6dic'l crist.:ili­

na a lOOmil U.I./Kg/dósis, cada G horas. 

El paciente con fracturas de c~6neo, puede cursar 

con CONVULSIONES POSTRJ\UMATICJ\S, si. cst<:is est<Jn prcscn 

tes se manejarán de la siguiente mancrai TlU\TAMIENT0--

1\GUDO: a) DIFENILHIDJ\NTOINA 10-l 7mgs I. V. ( máxima fr!;. 

cucncia 25-SOmg/minuto ) con control clectrocardiográ­

fico para vigilar bradicardia y arritmias, si no hay -

control de las convut:;ioncs se aplica al siguiente mc­

dicamcn::o b) PARJ\LDEllIDO; por VÍ<1 rectal 1.0 a 1.5 ml­

por cada af\a de edad ( máximo 7 ml ) mezclado por vol~ 

menes iguales de aceite mineral, y, si todavía no hay­

control de las convulsiones, utilizar c) DIAZEPAM: 0,2 

0.5 mgs/Kg/dósis r.v. frecuencia máxima lmg/minuto,-

dósls máxima 2-4 mgs en lactantes, 5-10 mgs en ninos -

mayores ) se aplicará c/30 minutos: pero si a pesar -­

de este medicamento persisten las convulsiones se apli 

cará el medicamento d) FENOB~RDITAL: 5-lOmgs/K.g IV du­

rante 10 a 15 minutos ( junto con el diazepam pueden -
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causar depresi6n respiratoria, hipotensión arterial -

o ambas. 

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO: Se podrá utilizar cuale!_ 

quiera de los siguientos medicamentos durante l a 2 -­

anos con control electroenccfalográfico al final del -

manejo: a) FENOBARBITAL: 2-Smgs/Kg/d[a V.O., b) CARBA­

MACEPINA:lO-JOmgs/Kg/día V.o.·. e) D!FENILHIDANTOINA :-

4-7mgs/Kg/d[a V.o. ( J,12,lJ,14,15,20,23,25,27,28,29,­

JO,J9,40,41,57 ). 

(4) .- HEMATOMA EPIDURAL:Sc efectuará tratamiento neuroquirúE, 

gico urgente consistente en craneotomía, extracción de 

los coágulos de sangre o identificación y ligadura del 

punto sangrante. Generalmente estos pacientes cursan -

además con edema o hipertensión intracranoana por lo -

que se deberán seguir las indicaciones anotadas en la­

acotación No. (5) 

HEMATOMA SUBDURAL: En los casos en que la colocci6n de 

sangre en el espacio subdural sea importante, so debe­

rá efectuar craneotomía y extirpación operatoria dire~ 

ta del hematoma, con ligadura del vaso sangrante. si -

la colección de sangre es d_c escasa o moderada canti-­

dad se podrá efectuar punciones subdurales do acuerdo­

ª la siguiente técnica; a) Se inmoviliza al nino y se 
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prepara el cráneo,b) se tira el cuero cabelludo para -

formar una trayectoria en ''Z", se ontra en el espacio­

subdural inmediatamente por fuera de la fontanela ant~ 

rior, con una aguja del número 20 que se introduce en­

sentido perpendicular al cráneo,, e) Las punciones sub­

duralcs suelen efectuarse en ambos Ludes •. Si ambas son 

negativas, se repiten a una distancia do 1.5 a 2.0cms­

sobre la fontanela a nivel de la sutura coronal, d) Si 

la fontanela y suturas están cerradas, será ncccsario­

cfcctuar orificios de taladro, e) se extraen sin aspi­

ración 15 ml de líquido por lado, como máximo, f) Se -

retira la aguja y se aplican presión y colodi6n sobrc­

el sitio, g) El líquido subdurat obtenido se enviará -

al laboratorio para citoquímico y citolÓgico, y culti­

vo. 

En caso de hiportcnsi6n intracraneana severa, que 

no reacciona al manejo médico y a las punciones subdu­

ralos está indicado efectuar punción ventricular, a 

través de la fontanela dirigiendo la aguja hacia el 

canto interno del ojo ipsolateral. ( J,9,17,18,JJ,45,SO 

56,57 

{5).- con todo paciente con -edema cerebral e hipertensión in­

tracraneana se deberán seguir idealmente las siguientes 
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indicaciones: a) Ayuno total, b)Líquidos parcnteralcs a 

base de solución mixta de 800ml a lSOOml por metro cua­

drado de superficie corporal, e) Intubación endotra--­

qucal e hipervcntilación mecánica para mantener PaC02-

cntre 20 y 25 U torr, d) Mantener la cabeza a 3ony si­

tuaci6n media para mejorar el retorno venoso, e) Moni­

torización de la presión intraccrcbral (PIC) mantcnic~ 

dala por debajo de 20mm de mercurio, f) Manitol o. 25 -

a 2.0 grs/Jg/dósis I.V. cada 4-6 horas pasándolo en 10 

a 20 minutos, g) FUrosemidc lmg Kg-dósis r.v. cada 6-­

horas, i) Fcnobarbital 5 a Dmgs-Kg d6sis inicial I.V. 

posteriormente l a 3 mgs-Kg-hr. hasta obtener EEG iso­

oléctrico, administrarlo mínimo 3 días, j) Mantcncrlo­

cn hipotermia de 29 a 31°C continuamente, con astrecha 

vigilancia ya que puede producir arritmias cardiácas,­

k) Mantnner pH normal o alcalino: 7.35 a 7,6, 1 ) Ser~ 

comienda relajación muscular con pancuronio a la dósis 

de O.lmgfKg I.v •• m) Descompresión quirúrgica si es ne­

cesario. (3,4,8,10,15,22,26,28,30,31,32,33,34,35,39,--

42,43,47, 52,53). 

(6).- A todo paciente con traumatiSmo craneonccfálico leve -­

de acuerdo a la clnsificaci6n establecida previamente, 

se observará en Urgencias por un período mínimo de 4 -
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horas, si hay integridad neurol6gica, y radiográfica­

mentc no hay compromiso óseo, el paciente podrá ser -

egresado a su domicilio ( 2,3,21.JJ ). 

(7).-Con el paciente con traumatismo craneocnccfálico modg_ 

rada se seguirán las siguientes indicaciones: a) se-­

dejará al paciente en ayuno, b) Cabeza a JOªy situa-­

ción media, e) Líquidas parcntcrales a base de solu -

ción mixta 1:1 a 800 a 1500 ml por m2 de s. c., d) F~ 

rosemidc lmg-Kg-dósis cada 4 a 6 horas I.V., e) ocxa­

mctazona 0.5 a 1.0 mgs-Kg-dósis cada 6 horas r.v., f) 

Se observará al pacicr.te en Urgencias por un pcríodo­

mínimo de 24 a 48 horns, y si. ncurológicamcntc se en­

cuentra íntegro, y radiográficamcntc no hay compromi-

so óseo en cráneo podrá ser egresado. 2.3,9,12,13,-

44,51,56,58,59 ). 

(B).- Con todo paciente con traumatismo craneonccfálico se­

vero se deberán Llevar a cabo idealmente todas las s.!_ 

guicntes indicaciones: a) Ayuno Total, b) Soluciones­

parcntcra1cs restringidas a 800-lSOOml por M2sc, sic.!!. 

do mixta 1:1, c) Mantener la cabeza a JOºy en situa-­

ción media para mejorar el retorno venoso y evitar all_ 

mento de la presión intracraneana, d) Intubaci6n cnd.e_ 

traqueal e hipcrvcntilación mecánica manteniendo la -
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PaC02 entre 20-25 u torr, e) Mantener Pa02 por arriba­

de 80 U torr, ( 2,8,31,32,33 ), f) Manitol 0.25 n 2.0-

grs-Kg-dósis cada 4 a 6 horas l.V., g) Furoscmide lmg­

Kg-dósis cada 6 horas 1.v •• h) Dexametazona o.sa lmgr­

Kg-dósis cada 4 a 6 horas r.v., i) Fcnobarbital 5-10-­

mgs-Kg-dósis inicial, posteriormente 1-Jmgs-Kg-hr has­

ta obtener EEG isocléctrico ( 25,27,28,29,30,42,43 ),­

j) Cimctidina 30 mgs-Kg-dia I.V. c-Bhrs., k) Si en po­

sible relajación muscular con p<inc.uronio O.lmg-Kg I.V. 

1) Mantener T.A. sistóliCil entre l00-160mm de 1-19 y te!!_ 

sión arterial mediil mayor de 50mm de Hg., m) Hipotermia 

29 a 31 ºC vigilundn uparición de arritmias cardi<Ícas­

(3), n) Mantener Onmolaridad sérica entre 300 y 320 -­

mosm/lt., f\) Monitoreo de la presión intraccrebrul mti!!. 

teniéndolo por dobiljo de 20mm de Hg (2,3,39,44,48,49,-

50,54 ), o) Instular sonda de foloy y nasogástrica, p) 

Control estricto d~ líquidos con balunco cada 6 horas­

q) Calificación neurológica cada 6 horas, r) Eloctroon. 

cefalogram<:1 cada 24 horas, s) Mantener pH normal o .:al­

calino 7.35 a 7.6, controlando con gasomctría cada 4-6 

horas, t) Glucosa sérica cada 12 horas manteniendo ni­

veles séricos entre BO-l00mgs%, u) llematocrito cada 8-

horas evitando hemoconccntración, v) albúmina sérica--
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cada 24 Qoras, w) Electrólitos sóricos y urinarios e~ 

da 24 horas, X) Tiempos de coagul3ción cada 24 horas­

y) Manejo quirúrgico si catá indicado, z) Si es nece­

sario manejo de anticonvulsivantcs de acuerdo al pun-

to: (3). ( 2,3,14,21,39,56,60 ). 
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CONCLUSIONES. 

l.- La morbilidad por traumatis~o craneoenccfálico es alta -

en el servicio de Urgc.;cias pediátricas ~e nuestro HOspi_ 

tal. y, a nivel mundial también. 

2.- Es necesario el conocimiento de conceptos básicos de la­

fisiopatología del traumatismo crancocncefálico. p3.ra P.S!. 

~er realizar el trata~iento adecuado y oportuno óe este. 

padecimiento. 

3.- La escala de coma de Glasgow, nos brinda una gran ayuda·­

para valorar las condiciones ncurol6gicas generales del­

traumatizado de cráneo, sin C!mtmrgo ca difícil nplicar-­

lo en lactantes menores. 

4 - El manojo médico estandarizado y oportuno, puede prcvc-­

nir secuelas indeseables, las cuales son bien frecuentes 

en estos ninos. 

5.- Los estudios de ga~inetc como los rayos X de cráneo y la 

to~ograf{a axial co~putarizada son imprescindibles para­

cl diagnóstico oportuno de las complicaciones de este p~ 

dccimiento, y, como consecuencia, para el estaolccimien­

to temprano y adecuado del manejo de dic11as complicacio. 

nes. 
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6.- En cuanto al manejo médico general de este padecimiento, 

encontramos de acuerdo a bibliografía revisada, que no -

existe diferencias importantes, con el manejo utilizado­

actualmonte en nuestro llospitill. Existe cicrt<J controvc.f. 

sia de manejo en los siguicnt~s a~pectos: 

No está bien establecido el tipo de soluciones paren­

terales que se deban utilizar, algunos recomiendan ª.2 

luci6n mixta 1:1 y en cuanto a requerimientos cxistc­

unificación de criterios para la restricción de las -

mismas. 

Todos sugieren las utilización de asteroides en cstc­

padccimicnto, pero también refieren que el efecto te­

rap6utico benéfico es incierto. 

Sugieren también la utilización de la criotcrapia pa­

ra el manejo del edema cerebral y de la hipertensión­

intracraneana. dicho procedimiento no se utiliza en -

nuestro ¡¡capital. 
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