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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 país; ocupa el primer lugar de 

muerte en los escolares y la segunda en los pro-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 marta-

lidad de 9.3% secundaria a este padecimiento (1). 

Según un reporto del Hospital Central do 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 do 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, que hacen un promedio de once n!_ 

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 ano una lesión en la cabeza y la mayor-

• FUENTE: Libreta de Ingresos y Egresos del Serv. de Urgen-­
cias de Pediatría. 
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parte suelen relacionarse con accidentes de vchiculos de m.2, 

ter y por esta situación 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 -

losi6n, lo que sugiere la presencia de un dano primario en­

tallo encefálico; mil quinientos ninos necesitan hospitali­

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

neurol6gicas 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 ta isquemia y ta hipoxia son insultos 

del tejido cerebral que comunmente acompan~ al TCE, que es­

tos p-.:.eden ser focales o di!usos, breves o prolongados, sim_ 

pleu o múltiples, leves o sev~ros: quo la función cerebral­

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

umbral fisiológico inherente del tejido cerebral, que el -­

tiempo, temperatura, flujo sanguíneo, sustratos metabólicos 

carga de energía, integridad de membranas y otras variables 

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

sultado de las "medidas terapéuticas empleadas, as! como la­

falta de medidas específicas de manejo del TC& y complica-­

cienes en el servicio de urgencias de este Centro Hospital!t 
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rio, nos hace proponer en este trabajo, rutas diagn6sticas y­

terapéuticas para unificar criterios al respecto (5). 

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

Pú.blica 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 de la sociedad y que los médicos se encuentren­

sensibilizados para el diagn6stico y tratamiento tempranos -

para preservar la funci6n, prevenir las secuelas secundarias, 

la rehabilitaci6n física y la reintegraci6n psicososcial de­

nuestroa pacientes (1). 

El presente trabajo hace una revisión general del TCE,­

propone rutas diagnósticas y de manejo, por medio de un algg, 

ritmo, y establece tratamientos de las alteraciones eapec!f! 

cae secundarias al TCE. 

\ . 
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OBJETIVOS. 

1.- Unificaci6n de criterios para el manejo del nino con tray_ 

matismo cranooencófalico. 

2.- Establecer una gu!a diagnóstica terapéutica on los ninos­

con este padecimiento. 

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

la evoluci6n del padecimiento y so disminuirán los días de -­

hospitalizaci6n del paciente. 

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

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

cia se presentan en estos pacientes. 
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JUSTIFICACION. 

El traumatismo craneooncefálico en los ninos es causa -

frecuente de consulta e internamiento. 

Los accidentes en la vida moderna constituyen un gran -

problema de salud a nivel mundial, sin que a la fecha se ha­

ya tratado de solucionar el problema sanitario que plantean. 

En nuestro Hospital también se constata la frecuencia -

con que el TCE so presenta, pero no existo atonci6n unifor-­

me. 

Ya que potencialmente el traumatismo craneano requiere­

de una atenci6n orientada a provenir complicaciones y secue­

las, la revisi6n del tema y el planteamiento de protocolo de 

manejo se pens6 que justificaría la realización de este tra­

bajo. 

De esta manera se presentará primeramente la informa--­

ci6n reciente que existe en relación al tema y posteriormen­

te se ofrecerá como posible solución un algoritmo de manejo. 
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TRAUMATISMO CREANEONCEFhf,ICO. 

GENERALIDADES. Los traumatismos craneoncefálicos 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 en todas las etapas de la infancia desde el 

reci&n nacido hasta el escolar y en general el pronóstico es 

impredecible en un nino que ha sufrido una agresión física -

que lesiona cráneo y sistema nervioso central, pues a vecea­

puede evolucionar rápidamente hacia la mejoría o por lo con­

trario, agravarse violentamente en unos cuantos minutos y -­

aún det~rminar la defunción. 

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

ganos y como se encuentra en pleno desarrollo suole rospon-­

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

parte el recién nacido y ol lactante puedo tolerar relativa­

mente el traumatismo cranconcefálico por tree esvectos que -

lo distinguen de las condiciones del adultor l) La elastici­

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

cuentran separados entre sí; 2) El hacho de que estos huesos 

no son de espesor y rcsist~ncia uniforme, y su forma facili-

• 
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ta la distribuci6n mecanica del trauma que el cráneo recibe 

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

duramadre y los huesos de la b6veda, ta relación de tos di­

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

coa o canales vasculares en los huesos planos (6). 

TIPOS DE LESIONI 

a) Conmoci6n cerebral.- es usualmente el tipo máa común 

y ocupa el 70% de los casos. se asocia con la pérdida del -­

estado de alerta, habitualmente momentánea, amne~ia retroqr~ 

da o anter6grada y su rf!cuperaci6n es en forma integra. 

b} Contusión cerebral.- es usualmente debida a trauma~­

tismos cerrados y se acompa~a de edema cerebral y hemorragias 

potequialos o mayores. sus manifestaciones clínicas son gen.2 

ralmente p6rdida más prolo~guda del estado de alerta y datos 

neurológicos focales. incluycnao crisis convulsivas parcia-­

les. 

e) Laceración cerebral,- es el tipo más grave y por fo!: 

tuna el menos frecuente, implica solución de continuidad do­

eatructuraa 1ntracraneana3, casi siempre ee producido por h..!_ 

rida• de proyectil de arma do fuego o fraeturas donde los 

fragmentos óseos proch1ccn laceración parenquimatosa o vascu­

lar ( 1,3.4,7, }. 
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AUATOMIA FUNCIONAL. 

como resulta.do del traumatismo puede s~frir lesi6n el 

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

se ilustra parto del cerebro con sus estructuras circundan-­

tes y las entidades patol6gicas q'..le se producen de manera s~ 

cundaria al tra1ma cefálico. 

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

mitado por su superficie interna por la galea aponcur6tica,­

vaina tendinosa que conecta a los músculos frontal y occipi­

tal. Por debajo ae encuentra el compartimiento subgaleal, e!_ 

pacio potencial que contitlna tejido conj•Jntivo laxo. Inmcdi.!. 

tamente por debajo se encuentra el cr6noo, cuya porci6n más 

exterior os el pericráneo o periostio.Las tablas extorna e -

interna del cráneo cstan ocparanas por el espacio diploico,­

al que atraviesan ven~s pcquenas,la duramadre que so encuen­

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

adhiere más al cráneo en el lactante que en el ni~o mayor y en 

el adolescente.En contraste con las leptomeninges, que están­

íntimamente aplic:ldas al cerebro, contienen vasos sangu!.neos, 

hay venas de calibre peque~o que salen dc~de la leptomonin-­

gaa y atraviesan el espacio subdural para vaciarse en los -­

senos durales. Otro~ componentes del aistema vascular intra-



1.-CAFU~ ~uccr.oANEUP. 

2,.-H~~ATC~A SUDQAf.EAL 
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AitACNOIDES 

ESPACIO SUS­
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craneano son grandes vasos como arterias carótidas internas 

y senos venosos, vasos de tamano intermedio como las arte--­

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

último, redecillas capilares. 

El propio cerebro, con una corteza más superficial y la 

sustancia blanca a más profundidad, está banado por líquido­

céfaloraquideo dentro dol espacio subaracnoideo, que forma -

cisternas, cavidades ventriculares, conductos de intercone-­

xi6n y orificios de comunicaci6n (3). 
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EXPLORACION FISICA GENERAL. 

LOS signos vitales requieren atención diagn6stica inme­

diatamente y a veces intervencién terapéutica urgente: los -

cambios característicos en el pulso, presión arterial y res­

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

cucncia del pulso y disminución de la presión arterial ), o­

aumento de la presi6n intracraneal { respiraciones lentas 

irregulares o ambas cosas1 disminución del pulso1 aumento de 

la presi6n arterial ) • 

La disminución de la presión arterial en el nino poli-­

traumati~ado puede ser resultado de lesiones que no son del­

sistcma nervioso central, como por ejemplo a nivel del abdo­

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

gado, sin embargo en ocaoioncs se produce extravasaci6n san­

guínea fuera que puedo 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 rovisarce to¿o el cuerpo en busca de lesiones tra!!. 

maticas, la exploraci6n incluye búgqueda de lesiones a nivel 

de cuello. t6rax, abdomen y extremidades, lo mismo que la -­

inspección cuidadosa de la piel. L~s abrasiones cervicales -
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e la hipersensibilidad de la parte alta do la columha vart~ 

bral, sugier~n traumatismo del cuello. El meningismo puede 

sor resultado de trauma cervical, hemorragia subaracnoidea 

o hernia de las amígdalas ccrebelosas. 

Se examinará cuidadosamente la cabeza, es necesario e-­

foctuar revisión dol cuero cabelludo y palpaci6n del cráneo­

en busca de hipersensibilidad o dcprcsi6n. En el lactante ne 

valorará la tensión de la fontanela anterior. 

La transiluminaci6n del cráneo en el lactante y ninos -

pequenos puede descubrir acumulaciones anormales de liquido 

fuera o dentro del cráneo. 

NO deben de pasar inadvertidas la hemorragia periorbit~ 

ria (ojos morados ), la equ!mosis por detrás de la oreja --

conocido como el signo de Battle, a la hemorragia por naríz­

u oido, estos datas junta con la otorrea o la rinorrea de -­

líquida cafalorraqu!dea, suelen indicar frilctura de base de­

cránea. 

EXPLORACION NEUROLOGICA: 

Se deben de valorar las siguientes parámetros1 atenci6n, 

orientaci6n, funciones de memoria y nignos ncuroofalmol6gicos, 
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lo miamo que las funciones motoras. sensitiva, refleja y de­

coordinaci6n del nino. El nivel de conocimiento puede variar 

entre normal y embotamiento del mi9mo ( reducción de la aten 

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

sólo mediante estimulaci6n vigorosa y repetida ) o coma. Las 

pruebas de las funciones de orientación y memoria deben in-­

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

ciones en qua se produjo ol trauma cefálico. Es indiapensa-­

blc determinar l~ presencia y la extensión de amnesia retró­

grada y anterógrada ( postraum6tica ). La valoraci6n adicio­

nal de la memoria debe consistir. en la recordaci6n de hechos 

recientes preguntando c6rno y cuando llegó el paciente al ho!!_ 

pital, recordando , su nombre, su propio domicilio y otros -

datos partinentc9 según la edad. cu~ndo el nino pregunta rc­

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

en varias ocasiones, sufre probablemente un trastorno pos--­

traurnático de la memoria. 

La valoraci6n ncurooftalmológica debo consistir en med!_ 

ci6n del,tamano pupilar bajo iluminaci6n ambiental, lo mismo 

que bajo luz brillante, Se examinarán los fondos oculares -­

con cuidado, y !le buscarán espccíficarr.ente prueban de hemo-­

rragia retiniana y papiledema. Las anomalias de la visi6n --
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y la posición de los ojos pueden consistir en movimientos -­

oculares vagos, limitucioncs en la mirada lateral y vertical 

o desviación. Si no hay lesión importante del cuello, so pu~ 

de recurrir a la maniobra oculocofálica para valorar los mo­

vimientos extraocularos. En el niílo 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 orientación del nino. En el paciente­

comatoso, decorticado ( extremidades superiores flcxionadas­

cerca del tórax y las inferiores extendidas ), descerebrado­

( brazos y piernas extendidas con brazos internamente rota-­

dos, cuello extendido), o con alguna otra alteración, no d~ 

berá pasar inadvertida ln postura normal. 

En ol nino más alerta as posible percibir la altoraci6n 

motora mediante investigación muscular individual, cxplora-­

ción do la marcha o extensión de los brazos en supinación y­

por último la investigación de los reflejos tendinooos pro-­

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

EVALUACION: 

una prueba de rutina para la ~villuación del estado de -
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c~nciencia y el estado neurol6gico es la Esc~la 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 hace una descripción de la Escala de­

Coma de Glasgow, donde se toman en cuenta tos tres paráme--­

tros 1 apertura de los ojos, respuesta verbal y respuesta mo­

tora. 

ESCALA DE COMA DE GIJ\SGOW 

PARAMETROS 

APERTURA DE LOS OJOS 

RESPUESTA VERBAL 

RESPUESTA MOTORA 

EspontaneamenLc 

Al hablarle 

Al dolor 

No los abre 

Orientado 

4 

3 

2 

l 

5 

Conversaci6n confusa 4 

Palabras incoherentes 2 

Sonidos incomprenoibles 1 

Ninguna 

Obedece 6rdcnes 

Localiza dolor 

6 

5 



Retira 

Flexión anormal 

Extensión anormal 

Ning'.lna 

4 

3 

2 

l 
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La Escala de Comn de Glasgow de extraordinaria utilidad 

en ln valoración de alteraciones de la conciencia, presenta­

una calificación mínima de 3 puntas y la puntuación máxima-­

es de 15 puntos. Se considera que un paciente se er.cuentra ·• 

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

tos. 

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

edad so evaluarán con ln respuesta verbal modificada de la-~ 

Escala de Coma de Glasgow y los mismos par~matros de respue.!_ 

ta motora y apertura de las ojos. 

RESPUESTt~ VERBAL MODIFICADA 

UN MES l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo 

3. Llanto espontnnoo 

•• Parpadeo al tacto ligero de --
laa pestanas 

5. Ruidos giituralea 



COS MESES 

TRES MESES 

CUATRO MESES 
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l. Ningu.no 

2. Lllanto al estímulo 

l. cierra los ojos • lo luz 

4. Sonríe cu.ando se le acaricia 

s. sal bu.cea 

l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja) 

3. Mira fijamente y contempla el­

med io ambiente 

4. sonrie a los estímu.los del so­

nido 

S. Sonríe 

l. Ninguno 

2. Llanto ol est!mu.lo ( se queja 

l. vuelve la cabeza al sonido 

•• Sonrie espontanea.mente, risa ·-
carcajada por estimulaci6n so--

cial. 

S. Modula la voz y vocaliza perfeE.. 

tamente vocales 
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CINCO Y SEIS MESES 
l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( so queja J 

J. Localiza generalmente la direc:-

ción del sonido. 

4, Distingue los miembros de la f~ 

milia 

s. Juega con las personas 

SIETE Y OCHO MESES 

l. Ninguno 

2, Llanto al estímulo ( se queja 

3, Reconoce las voces familiares y 

de la familia 

4. Balbucea 

s. "Ca"• "Ma", "Da". 

NUEVE Y DIEZ MESES 

l. Ninguno 

2. Llanto al estímulo ( se queja 

J. Reconoce, aonrie o carcajea 

4 Balb1.1cea 

s. " MaMa", "Daca" 

ONCE Y DOCE MESES 

l. Ninguno 



19 .. Llanto al esttmulo ( •• queja· 

'· Reconoce. sonríe 

4. Balbucea 

s. Especifica palabras "Mnmá" y --
"Daoa". 
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INV1':STIGACIONES RADIOLOGICAS. 

En los últimos anos se han producido muchas discusiones 

y controversias sobre el uso de la radiografía de crilneo en­

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

nar la investigación radiográficn on pncientes que tienen -­

traumatismo cef<ílicoo menores, por la r;:ircza de los hallaz-­

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

gran rendimiento de hallazgos radiol69icos si so siguen los­

criterios de Phillips, ya que aplicando estos parámetron se­

ha demostrado que el número de radiografías de cráneo pueden 

disminuir en 4Q<f., aproximadamente ( 1,3,12,13,19 ). 

La evaluación radiológica id~al es la tomograf(a axial­

computariznda ya que es poco invasivo y tien~ un indice de -

certeza elcv<1do. 

CRITERIOS DE PHILLIPS. 

Antecedentes Hist6ricoa: 

Menor do un ano. 

Pérdida del conocimiento durante m6G de cinco minutos. 

Amnesia rotrógra,:J:i. que ha dur,Hlo mti.s de cinco minutos. 

Vómitos. 

Herida [><">r proyectil de <lrmn de f1.H.'Sº o accidente de trabajo. 



síntomas focales no visuales. 

EXPLORACION FISICA GENERAL1 

Mala alineac~6n ósea palpable. 

Salila do líquido por oído. 

Salida de líquido por nariz. 

Alteraciones de color de la membrana timp,nica. 

Ojos morados bilaterales, 

EXPLORACION NEUROLOGICA1 

Estupor, párdida del conocimiento o coma. 

Respiración irregUlar o apnea. 

Reflejo de Babinski. 

Otra anomalía refleja. 

Cebilidad focal, 

Anomalías sensitivas, 

Anisocoria, 

Otras anomalías de los nervios craneales, 

OTRAS INVESTIGACIONES, 
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NO debe efectuarse punción lumbar en si nino con trau­

matismo cef,lico, a menos que se sospeche una infección com­

plicada al sistema nervioso central. Suele estar contraindi­

cada en prasi6n de presión intracraneal elevada de manera im 
portante. y la contraindicación es absoluta si hay pruebas -

de una lesión que ocupa espacio ( 3 ) 
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La punción subdural pll.ode estar indicada como medida -

diaqn6stica, como medida terap6utica o por .-.mbas razones --

( 3 ) • 
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LESIONES ESPECIPICJ\S. 

Lesiones del cuero cabelludo: 

casi todas las tumefacclonca del cuero cabelludo despu-

éa del trauma cefálico en el nino mayor, son resultado de h!!, 

materna por debajo de la galea aponeur6tica, En el reci&n na-

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

jo del cuero cabelludo pueda aer causado por hemorragia bajo 

la galea, cap1.1t succedaneum, cefalohematoma o quiste porenc!!. 

f&lico o leptomeníngeo1 

Tumefacci6n 1ª1 cuero cabelludo 

Ji fusa Fo~al 

-[

Mmentada 

TRANSILUMI 

NACION Disminuida 

Caput succed!. Quiste por ene!?. 
noum fálico o lept.Q_ 

meníngeo 

Hematoma sub- cefálohematoma 
galeal 

i.as heridas del cráneo requerirán con frecuencia 11'.ttura, 

precedida por lavado a fondo de la misma con sol~ci6n est6ril 

y hemostasia del tejido lesionado que está mJy vascularizado. 

Fracturas de cráneos 

PUeden ser lineales. deprimidas, expuestas, basales y -
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Fracturas Linealos1 
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Constituyen aproximadamente un 75% de las fracturas de 

cr&neo en la infancia. ta fractura lineal a trav6s del pe-­

naaco del temporal se pueden accmpaftar de desgarro do la a.::, 

teria meníngea media subyacente y provoca hemorragia epidu­

ral. 

Fracturas hundidas, 

Pueden ser palpables o diagnósticadae sólo con radio-­

grafía craneales tangenciales. El tejido cerebral subyacen­

te a la zona deprimida puede experimentar contusión o lace­

raci6n que m&s adelante servirá como foco epilept6geno. se­

ha aconsejado elevar las fracturas craneales hundidas, si -

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

sa m&a all& de la tabla interna del cr&neo. 

Fracturas compuestaa1 

Abarcan herida de piel hasta el aitio de la lesi6n 6aea 

que pueda aer lineal, hundida o conminuta. Cebe efectuarse -

debridaci6n quirlrgica oportuna, con elevación, extirpaci6n­

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

aoa ea indispensable efectuar profilaxia tanto antibiótica -

como antitetinica. 
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Fracturas do la base del cr&.noo: 

Abarcan rotura en las porciones baaales de los huesos 

frontal. etmoides. esfenoides. temporal u occipital. estas 

fracturas pueden pasar inadvertidas en la radiografía por -­

loa aspectos radiol6gicos complicados de la base del cráneo­

y las sombras que se sobreponen, de aquí quo se euola esta-­

blecer les diagnósticos por los datos clínicos caracteristi­

coa1 hemorragia hacia ln nar(z, nasofaringe u oido medio --­

( con producción de hemotímpano si la hemorragia so produco­

por detrás de la membrana del tímp111no ) , sobre la ap6fisis -

mastoides ( signo de aattle ) o a nivel de los ojos ( signa­

do mapache o roferido como "ojos morados" ) . 

Pueden producirse también parálieiy traumáticas de loo­

nervios craneales y con frecuencia se involucran loa nervios 

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

te. 

La rinorrea y l.a otorrea del líquido cefalorraquídeo i.!! 

dican fracturas de l.a l&mina cribosa o del pel'lasco del tempg 

ral, respectivamente, establociendose así una entrada poten­

cial para la infección meníngea por agentes patógenos ordin~ 

rios como son el s. pneumoniae y H. influenzae dol tipo b. -

La ri.norrea es más frecuente que la otorrea y tiende a por--
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sistir más tiempo. si persiste cualquiera de las dos, quiza­

ee necesite reparación quirúrgica. 

Las fracturas occipitales que se extienden hasta el or!_ 

ficio magno pueden distinguirse fácilmente por medios clíni­

cos, entre los signos característicos están taquicardia, hi­

potensión y respiraciones irregulares causadas por compre--­

si6n del tallo del cncefálo acampanada de hemorragia de la -

fosa posterior. 

Las características radiológicas de fractura de base de 

cráneo consisten on ncumocefnlia y opacamiento de los senoe­

maxilares, puede Verse aire en el espacio subdural, subarac­

noideo, intraventricular o intraccrcbral. El opacamiento 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-día por 4 días. 

Fracturas diast~sicas: 

son separaciones traumáticas de los huesos craneales en 

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

la sutura lambdoidea y suelen producirse durante los prime-­

ros cuatro aftas de la vida. No se· requieren tratamiento csp~ 

cífico. 
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Fracturas crecientes: 

se deben a la protrusi6n de la leptomeninges a trav6s -

de un desgarro dura! entre los bordes de la fractura. suelen 

verso en niffos menores de tres anos, se producen con más fr.2, 

cucncia en el hueso parietal y se desarrollan durante los -­

dos a seis primeros meses que siguen al traumatismo cefáli-­

co. El tratamiento consiste en extirpar el quiste, reparar 

el desgarro dura! subyacente y efectuar cráneoplastía. 

EPILEPSIA POSTRAUMA.TICA. 

Aproximadamente 5% do los ninos hospitalizados dcspu6s­

dol trauma cefálico sufrirán una crisis convulsiva durante -

la primera semana que sigue al traumatismo. Estas convulsio­

nes postraumaticas tempranas van seguidas por epilepsia des~ 

pués de la primera semana en 20 a 25% de los pacientes vigi­

lados durante cuatro aftos como ~ínimo. Los fármacos más úti­

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

el fenobarbital así también el paraldehido y el diazepam. 

CEGUERA POSTR/\UMt~TICA TRANSITORIA. 

Puede ocurrir después del trauma cafálico cerrado ya -­

sea inmediatamente o después de 15 a 20 minutos; puede durar 

minutos a horas. No se conoce la fisopatología básica de es-
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te trastorno. 

HEMORRAGIA I NTRACEREBRAL. 

Las hemorragias intracercbrales son contusiones intrap~ 

renquimatosas extensas. Se encuent.ran .más frecuencia en las­

regioncs subfrontal o temporal anterior. ocasionalmente los­

hematomas superficiales causan efecto de masa regional y de­

terioro neurol6gico y en estos casos debe efectuarse evacua­

ci6n quirúrgica. ( 3,4,7, ) 

HEMATOMA. EPIDURJ\L Y SUBDURAL. 

cualquiera de estas alteraciones pueden producirse des­

pués de un trauma cefálico relativamente leve, sin fractura­

do cráneo o pérdida del conocimiento, ambas alteraciones sc­

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

bclo. En la localizaci6n supratentorial, la frecuencia del -

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

rragia epidural aguda, esta última se acampana de fractura -

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

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

ccnte. 

Las hemorragias subdurales agudas suelen observarse du-
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rante la lactancia con frecuencia máxima a los seis meses -

en tanto que los hematomas epidurales tienden a producirse­

en ninos después do la lactancia, la diferencia en edad de­

presentación indica probablemente la gran adherencia de la­

dura a la tabla intern::i. del cráneo. du:i:;ante la lactancia, lo 

que hace más probable la acumulación cpidural de sangre. 

Los hematomas epidurales agudos suelen ser unilaterales 

en tanto que por lo menos 75% de los subdurales suelen sor -

bilaterales. L<B 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 epidurales agudos. 

Ambas alteraciones cursan con signos de hiportcnsi6n intra--

craneana. 

Un 25% de los pacientes que cursan con hematoma epidu-­

ral fallecen. pero los sobrevivientes quedan libres de secu.2 

las neurol6gicas, en contraste en los casos de hematoma sub­

dural agudo la mortalidad 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~lia y retraso mental. 
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El manejo en el caso de hematoma epidural agudo, es -­

craneotomía urgente, con extracción de los co5guloa de san­

gre e identificación del punto sangrante. En el hematoma -­

aubdural agudo, si se presenta elcvaci6n aguda de la pre--­

sión intracráneat,quizá sea necesa~io aspiraci6n del espa-­

cio subdural como medida diagnóstica y terapéutica combina­

da. 

cuando existe acumulación apreciable do sangre subdural 

en un nifto, suele ser posible extraer sangre suficiente me­

diante punción del espacio subdural logrando beneficios cl.f. 

nicos importantes, en estos casos se requiere craneotcmía y 

extirpación operatoria directa del hematoma. En caso de el~ 

vación de la presión intracraneal que amenaza la vida y que 

no reacciona al tratamiento módico y a lns punciones subdu­

rales. la punción ventricular puede salvar la vida. ( 3, 17, 

18 ) 

PRONOSTICO. 

La mayoría de los ninos que ingresan al bof'i)ital des-­

pués del trauma craneal acampanado de pérdida del conocimi­

ento o fractura de cráneo. se recuperarán completamente en­

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

tapsia postraumática { 14 }, incapacidad motora. déficit de 
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la atención o alteración intelectual. 

Loe niftos que reflejan lesi6n grave después de un trau­

ma cefálico tienen pronóstico más favorable que los adultos­

que manifiestan los mismos signos.· Pot:' lo tanto hay que ha-­

cor 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 las siguientes característi­

cas: Inconciencia o amnesia postraumática menor de 20 minu-­

tos, sin fracturas, lJ-15 puntos de la Escala de Coma de --­

Glasgow. 

b) Moderado.- Fractura del cráneo, más de JO minutos -­

pero menos de 24 horas de inconciencia a amnesia postraumáti 

ca, calificacion de la Escala de Coma de Glasgow de 9 a 12 -

puntos. 

e) severa.- contusi6n cerebral comprobada, hematoma in­

tracraneano o 24 horas o m5s de inconciencia o de amnesia -­

postraum<itica, con una calificación de la Escala de coma de­

Glasgow igual o menor de a. ( 1, 14,20,21 ) • 
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO 
DEL NiílO CON TRAUMll.TISMO CRANEONCEFALICO, 

NiílO CONCIENTE 
CON TCE 

CON HERIDA PUli­
ZANTE Y SIN FRAg 
TURA (2) 

TOMOGRAFIA AXIAL 
COMPUTARIZADA 

Ml\SA OCUPATIVA (4) 

o:iIN AMNESIA 

CON HERIDA PUN­
ZANTE Y CON FRA!;, 
TURA (3) 

EDEMI\ CEREBRAL (5) 

MONITORIZACION DE LA 
PRESION INTRACRANEANA 
F.N UTIP 

RECUPERACION DEl--~~~~~~~~~~~~--INORMA.LIZACION DE LA 
LA CONCIENCIA PRESION INTRACRANE!! 

NA. 
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ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL 
Nif:O CON TRAUMATISMO CRANEONCEFALICO. 

NI Ñ'O CON TCE CON 
TRASTORNOS DE--­
CONCIENCIA 

MODERADO ( 7 ) 

SIN SIGNOS 
FOCALES 

TOMOGRAFIA AXIAL 
COMPUTARIZADA. 

SEVERO (B) 

CON SIGNOS 
FOCALES 

MASA OCUPATIVA EDEMA CEREBRAL 
( 5 ) 

RECUPERACION DE LA CONCIENCIA 

MONITORIZACION 
DE LA PRESION­
INTRACRANEANA­
EN UTI P 

NORMALIZACION 
~----lDE LA PRESION 

I NTRACRANEANA 



DESCRIPCION DE ACOTACIONES DEL ALGORITMO PARA EL -
DIAGNOSTICO y MANEJO DEL Nrl1o CON TRAUM1\TISMO CRA­
NEOENCEFALICO. 
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(1).- se observará al pilcicntc por un período de 4 horc:is en 

el Servicio de Urgencias pediátricas, y, en ausencia-

do signología neurológica se c~rcsar5 a su domicilio-

( l. 3. 21, 33 ) • 

(2). - Se efectuará lavado mcticulo!lo de la herida con solu-

ción estéril y se procederá a realizar sutura de la -

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

filaxla específicil contra el tétanos dependerá de l<J-

naturaleza del objeto penetrante, la extensión de la-

herida, el tiempo transcurrido desde la producción de 

la misma y su atención y el estado de inmunización 

previo del nino. Si ol nifto está inmunizado y ha rec!_ 

bido un refuerzo durante los 10 días anteriores a la-

producci6n de la herida, no necesita rCJcibir toxoidc-

ni antitoxina tetánica; sin embargo, al nif\o con 11er!_ 

da abierta de cráneo y qua no ha recibido atención m! 

dica en más de 24 horas debe someterse a inmunización 

tanto pasiva como.activa, sin tomar en cuenta su eati!. 

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 los ninos con fractura de cráneo 

por lo general requieren hospitalización. (3) 

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 quirúrgicamcntc sólo cua~ 

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

fragmento hundido· pasa más allá de la tabla interna -­

del criinao. 

FRACTURAS COMPUESTAS: Deberá efectuarse dcbridación 

quirúrgica oportuna, con elevación, extirpación del 

hueso hundido o fragmentado. En estos casos es indis-­

pensablo efectuar profilnxis antitetánica.yantibi6tica. 

FRACTURAS CRECIENTES: EstO tipo de fracturas se obser­

varán únicamente en ninos menores de 3 anos y el trat~ 

miento consiste en extirpar al quiste leptomeníngeo, -

reparar el desgarro dura! subyacente y efectuar cráneo 

plastía. 

FRACTURAS DE I.A BASE DEL CRJ\NEO: Radiográficamcntc se­

obscrvará neumocefalia y opacamicnto de los senos maxi 
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lares, debido a que estos pacientes pueden complicarse 

con infección del sistema nervioso central, por gérme­

nes del tipo s. pneumoniac y H. influenzae se recomicn. 

da utilizar ampicilina 300mgs/Kg/día cada 6-4 horas, -

o también puede utilizarcc pencilina s6dic-'1 cristali­

na a lOOmil u.I./Kg/dósis, cada 6 horas, 

El paciente con fracturas de cráneo, puede cursar 

can CONVULSIONES POSTR1\UMATICAS, si estas están prcse~ 

tes se manejarán de la siguiente mancra1 TRATAMIENTO-­

AGUDO: a) DIFENILllIDANTOINA 10-17mgs I."V. (máxima fr!?_ 

cuencia 25-SOmg/minuto ) con control electrocardiográ­

fico para vigilar bradicardia y arritmias, si no hay -

control de las convulsiones se aplica el siguiente me­

dicamento b)_ PARALDEHIDO: por vía rectal l.o a l.5 ml­

por cada af\o de edad ( máximo 7 ml ) mezclado por vc1l~ 

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

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

0.5 mgs/Kg/dósis I.V. frecuencia máxima lmg/minuto,-

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

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

de este medicümento persisten las convulsiones se apll 

cará el medicamento d) FENODARDITAL: 5-lOmgs/Kg 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 siguientes medicamentos durante 1 a 2 _ _: 

anos con control elcctrocncefalcgráfico al final del -

manejo: a} FENOBARBITAL; 2-Smgs/l<g/dLa V.O., b) CARBA­

MACEPINA: l0-30mgs/Kg/día V. O•, e) DIFENlLHII»'\NTOI NI\ t -

4-7mgs/Kg/día v.o. ( 3,12,13,14,15,20,23,25,27,28,29,-

30,39,40,41,57 ). 

(4).- HEMATOMA. EPIDURAL:Sc efectuará tratilmicnto neuroquirllE.. 

gico urgente consistente en craneotomía, extracción de 

los coágulos do sangre e identificación y ligadura del 

punto sangrante, Generalmente estos pacientes cursan -

además con edema e hipertensión intracranoana por lo -

que so deberán segui~ las indicaciones anotadas en la­

acotación No. (5) 

HEMATOMA SUBDURAL! En los casos en que la colección de 

nangre en el espacio subdural sea importante, se debe­

rá efectuar craneotomía y extirpación operatoria dire~ 

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

la colección de sangre es d.e escasa o moderada canti-­

dad se podrá efectuar punciones subdurales de acuerdo­

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

formar una trayectoria en "Z", se entra en el espacio­

eubdural inmediatamente por fuera de la fontanela ant2 

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

sentido perpendicular al crfineo,. e) Las punciones sub­

durates suelen efectuarse en ambos lados. Si ambas son 

negativas, so repiten a una distancia de 1.5 a 2.0cms­

sobrc la fontanela ;¡ nivel de li.1 sutura coron01l, d) Si 

la fontanela y suturas están cerradas, será ncccsario­

efcctuar orificios de taladro, e) Se extraen sin aspi­

raci6n 15 ml de líquido por lado, como mSximo, f) Se -

retira ln aguja y se aplican presión y colodión sobrc­

el sitio, g) El líquido subdural obtenido so enviará -

al laboratorio para citoquímico y citológico, y culti­

vo. 

En caso de hipertensión intracrnneana severa, que 

no reacciona al manejo médico y a las punciones subdu­

ralas está indicado efectuar punción ventricular, a 

través de la fontanela dirigiendo la aguja hacia el 

canto interno del ojo ipsolatcral. ( J,9,17,18,33,45,50 

56,57 

(S).- con todo paciente con edema cerebral e hipertensión in­

tracranoana se deberán seguir idealmente las sigUicntes 
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indicaciones: a) Ayuno total, b)Líquidos parenteralos a 

base de solución mixta de BOOml a 150Dml por metro cua­

drado de superficie corporal, e) Intubación endotra--­

queal e hiperventilación mec~nica para mantener Paco2-

entro 20 y 25 U torr, d) Mantener la caboz~ a 30~y si­

tuación media para mejorar el retorno venoso, e) Moni­

torización do la presión intraccrcbral (PIC) mantcnio~ 

dela por dobiljo de 20mm do mercurio, f) Manitol 0.25 -

a 2.0 grs/Jg/dósin r.v. c<:1d<:1 4-6 horas pasándolo en 10 

a 20 minutos, g) Furascmide lmg Kg-dósLs I.V. cada 6-­

horas, i) Fcnobarbital 5 a Omgs-Kg dósis inicial I.V. 

posteriormente 1 a 3 mgs-Kg-hr. hasta obtener EEG iso­

cléctrico, administrarlo mínimo J días, j) Mantcncrlo­

en hipotermia de 29 a JlºC continuamente, con estrecha 

vigilancia ya que puede producir arritmias cardiácas,­

k) Mantener pH normal o alcalino: 7.35 a 7.6, l ) Se r.2. 

comienda relajación muscular con pancuronio a la dósls 

de O.lmg/Kg I.V.,m) Descompresión quirúrgica si es ne­

cesario. (J,4,8,I0,15,22,26,28,30,31,J2,33,34,JS,39,--

42,43,47,52,53). 

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

de acuerdo a la clasificación establecida previamente, 

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

mente no hay compromiso óseo, el paciente podrá ser -

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

(7).-con el paciente con traumatismo craneoencefálico mod,!;. 

rada se seguirán las siguient~s indicaciones: a) se-­

dejará al paciente en ayuno, b) cabeza a JOºy situa-­

ción media, e) Líquidos parcnteralcs a base de solu -

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

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

metazona O. 5 a 1. O mgs-Kg-dós is cada 6 horas I. V. , f) 

Se observará al paciente en Urgencias por un pcríodo­

mínimo de 24 a 48 horas, y si ncurol6gicamcnte se en­

cuentra íntegro, y radiográficamcntc no hay compromi­

so 6seo en cráneo podrá ser egresado. ( 2.3,9,12,13,-

44, 51, 56, 58, 59 ) • 

(8).- Con todo paciente con traumatismo craneoncofálico se­

vero se deberán llevar a cabo idealmente todas las s.!, 

guientes indicaciones: a) Ayuno Total, b) Soluciones­

parenteralcs restringidas a B00-1500ml por M2sc, sic!!. 

do mixta 1:1. e) Mantener la cabeza a 30°y en situa-­

ción media para mejorar el retorno venoso y evitar a~ 

mento de la presión intracraneana, d) Intubación cnd2. 

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

do 80 u torr, ( 2,8,31,32,33 ), f) Manitol 0,25 a 2.0-

grs-Kg-dósis cada 4 a 6 horas I,V,, g) Furosemidc lmg­

Kg-dósis cada 6 horas I.V., h) Dcxametazona O.Sa lmgr­

Kg-dásis cada 4 a 6 horas I,V,, i) Fenobarbital 5-10-­

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

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

j) cimetidina 30 mgs-Kg-día r.v. c-Bhrs., k) Si es po­

sible relajación muscular con pancuronio O.lmg-Kg I.V, 

1) Mantener T.A. sistólica entre 100-160mm de l!g y tc.!1 

sión arterial media mayar de SOmm de Hg., m) Hipotermiti 

29 a Jl"C vigilando aparición de arritmias c.:irdiácas­

(J), n) Mantener bsmolaridad sórica entre 300 y 320 -­

mosm/lt., n) Monitoreo de la presión intracorebral mau 

teniéndolo por debajo de 20mm de Hg (2,J,J9,44,48,49,-

50,54 ) , o) Instalar sonda de foley y nasogástrica, p) 

Control er.tricto d~ líquidos con balance cada 6 horas­

q) calificación neurológica cada 6 horas, r) Electroeu 

cefalograma cada 24 horas, s) Mantener pH normal o al­

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

horas, t) Glucosa sérica cada 12 horas manteniendo ni­

velos séricos entru 80-l00mgs%, u) Hematocrito cada 8-

horas evitando hcrnoconcentración, v) albúmina sérica--
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cada 24 Qoras, w) Elcctr6Litos séricos y urinarios e~ 

da 24 horas, X) Tiempos de coagulaci6n cada 24 horas­

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

sario manejo de anticonvulsivantcs da acuerdo al pun-

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

1.- La morbilidad por traumatis~o craneoencefático es alta -

en el Servicio de urgc,1cias Pediátricas C::e nuestro Hosp!_ 

tal, y, a nivel mundial también. 

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

fisiopatolog!a del traum.:itismo crancocncefálico, para P.2 

~cr realizar el trata.l'iento adecuado y oportuno cie este· 

padecimiento. 

J.- La escala de coma de Gla!:lgow, nos brinda una grnn a}·uda· 

para valorar las condiciones ncurol6gicas generales dcl­

traumatizacio de cráneo, sin emcargo es difícil aplicar·· 

lo en lactantes menores. 

4 - El manejo médico estandarizado y oportuno, puede prcv~-­

nir secuelas indesealtlcs, las cuales son bien frecuentes 

en estos nif1os. 

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

tomografía axial computarizada son imprescindibles para­

el diagnóstico oportuno de las complicaciones de cate p~ 

decimicnto, y, como consecuencia. para el estaDlecimicn­

to temprano y adecuado del m.::incjo de dichas complicacio· 

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

encontramos de acuerdo a bibliografía revisada, que no -

existe diferencias importantes, con el manojo utilizado­

actualmente en nuestro Hospital. Existe cierta controve,E_ 

eia de manejo en los siguientes aspectos; 

No está bien establecido el tipo de soluciones paren­

tcrales qua se deban utilizar, algunos recomiendan s.Q_ 

luci6n mixta 1:1 y en cuanto a requerimientos existe­

unificación de criterios para ta restricción de las -

mismas. 

Todos sugieren las utilización de asteroides en esta­

padecimiento, pero también refieren qua el efecto te­

rapéutico benéfico es incierto. 

Sugieren también la utilización de la crioterapia pa­

ra el manejo del edema cerebral y de la hipertensi6n­

intracraneana. dicho procedimiento no se utiliza en -

nuestro Hospital. 
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