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TRAUMATISNO CRANECENCEFALICO.
le- INTRODUCCION:

Bn el mundo oocidental, los accidentes constituyen la causa de-
muerte més importante entre los individuos comprendidos en el -
grupo de edad de 1 a 14 afios.{1).

De estos accidentes, el traumatiemo craneoencefdlico es una de-
las causas més comunes de ingreso en el Hospital en Bstados Unji
dos, y por este concepto se hospitalisan cada afio aproximadamen
te 250,000 nifioss Los objetivos de dicha hospitaligacién con--
sieten en observacidén cuidadosa en busca de signos de complica=-
0ién aguda por lesién encefflica, con vigilancia freouente del-
estado de conciencia y los signos vitales, as{ como el trata —-
miento especffico de problemas como fractura expuesta de créneo
convulsiones postraumfticas y hemorragia 1ntraorananna.(2).

Bn Néxico como en otros pafees el traumatismo cramecencefdlico-
¥y sus posibles compliocaciones ha sido rodeado de una aureola de
misticismo por la mayorfa de los estudiantes de medicina duran-
te los dfas de eu residencia para adieetramiento, lo que por —-
desgracia ha sido origen de un estado de aneiedad abeurdo e =
irracional por parte de los responsables del tratamiento de es-
tos pacientas. (3).

Bn ocuanto al enfoque de las lemiones craneocerebrales debe ser-
tan sistemdtico, ordenado y cuidadoso como el correspondiente -
a cualquier problema médico & quirdrgico.

La importancia del traumatismo oraneceacefdlico es mayor en la-
actualidad debido al aumento de motorisacién, la responsabiliw—e
dad conferida a los nifios en edades cada vez més tempranas, la-
mayor participacién en el deporte y ain por el inoremento de -
maloe tratos recibidos por parte de los adultos. Pero por otra
parte hay que tomar en cuenta qus la Medicina ha tenido también
importantes progresos técnicos como el desarrcllo de la Cente--
llogratfa y la Tomograffa axial computada que son unos procedi-
@jentos eeguros y se pueden repestir para valorar nuevamente el-
cusdro neurolégico cambiante, y por lo tanto sirve para correlg
cionar los cambios clfnicos y patoldgicos (2), ademfs se ha me-



jorado la preparaciln de neurocirujancs, asf{ como que exiete wma
mejor colaboracifn de diferentes especialistas, en especial de -
loe fisiatras 1o que ha hecho posible llevar a cabo un diagnésti
co répido e implantar una terapSutica eficés, logrando as{ un an
mento de la esupervivencia y un menor nixero de secuelas graves.

Por lo descrito anteriormente es necesario destacar que mientras
la preparacién médica mea mejor y la atenciln del traumatizado -
se realice répidamente y en centros hospitalarios calificadosy =
atendidos por personal entrenado en el tratamiento de este tipo-
de padecimientos, ser{ sayor la cantidad de pacientes que se lo-
gren salvar y menor el nimero de secusles neurolégicas que reprs
senten una pérdida woral y material importante para el pafe.(4).

1.~ RISTORIA

Bl primer traumatismo craneocencefilicc que se sufre es aquel lla
mado Trauma Obetétrico que se presenta al momento del parto y és
te perdura por el resto de la vida de cualquier sujeto pudiendo-
dejar seguelas graves.(4).

Aunque han pasado mfe de 100 afos desde sl escrito oclésico de ~
Little en el que se relaciona el parto anormal 6 diffoil, el na-
cimiento prematuro 6 la asfirxia de los recién nacidos con secue-
las graves como una rigidés espdstica de miembrom (5), la patogé
neais de las lesiones cerebrales del parto estd lejos de ser o
completamente comprendida. Little también ha descrito innumera—
bles trabajos mobre la pardlisie cerebral no progresiva llamada-
pardlisis cerebral; entre estos se inocluyen el trabajo sobre di-
plejfa empfistica y la monogreffa sobre hemiplejia congénita es—
orita por Casauvielh en 1827,(6). De todas estzs investigacio—
nem empiesa a surgir un complejo cuadro de la patogénesis del —
trauma ceredbral perinatal. .

Ya desde la antigiiedad como en la era actual los traumatismos =
del Sistema Nervioso Central han sido objetos de gran atencibn -
y estudio por los Médicos.

Ya deade el afio 3000 a.de C. 108 egipcios escribieron el papiro-
de Edwin Smith, que estaba dedicado de manera exclusiva al trata



siento de 16| traumatiemos craneoencefdlicos,los cuales se cla-
sificaban baséndone en la observacifém y ean los escasas métodos-
diagnbsticos de hace 5,000 afios, en tres tipost 1) Aqusllos que
pusden y deben ser tratadcs; 2) Los que #8lo deben aser cbserva-~
do» y, 3) Aquellos en que todo tratamiento es nulo. Podrfamos-
deoir que esta clanificacién sigue siendo vdlida.

Bstos trauwatismos del Sistema Nervioeo Central fueron tratados
por el Wédico cirujano gemsral y ulteriormente por cirujancs -
neurSlogos cuando la neurocirugfs se hizo especialidad; sin em-
bargo, el tratamiento y el criterio quirdrgico son aldn motivo -
de discusidn. En general el paciente que ha sufridoc una lesibn
f{vica que afecta al Bistema Nervioso Central, tiene uu pronép~
tico impredecible en la priseras horae, yes que puede evolupgionar
bacia la mejorfa en unce minutos y recupsrarse sin secuelas 6 ~
smpeorar ulteriormente produciendo sBecuelas que pueden causar -
la muerte.(7).

IIl.~ EPIDEMIOLOGIA2

Los traumstiemos oraneoencefdlicos son causa frecuente de morbi
lidad y mortalidad en la poblacién pedidtrica, y Bon de gran ==
ioportancia por su {recuencis en la poblacién infantil. Se re-
porta que unc de cada diez nifios ha sufride durante mu infancia
un traumatismo cranecencefdlico de tal importancia que le cca—-
gione pérdida del estado de conciencias En low Estadoa Unidos-
més de 500,000 nifios Bon hoapitalizados anualmente con diagnés~
tico de traumatismo cranecencefdlico, de loe cuales 3,000 8 —=
4,000 fallecen y otros 15,000 precisan ingresc hospitalario pro
longado, en muchos caBoB con pobryes o nulos resultadoa. Siendo
los traumatismos cranecencefdlicos mie frecuentes en la edad -
pre-escolar que comprende las edades de 3 e 5 afies, y mde fre--
cuente en el sexc madculino gue el femenino en una relacibn 312,
lo que es un reflejo de la actividad mayor del sexo masculino.-
(8).

En México loa acoidontes son la segunda causa de mortalidad ine
fantil despuds de lob padecimientop infecciososs Del 30 al 40%



de fallecimientos por causas accidentales son debidos a trauma
tismo cranecencefdlico. Bn cuanto a los accidentes automovilis
ticos, que hoy son el principal factor etiolégico de dicho trau
matiemo a cualquier edad, el 20% de las muertes es secundario a
lesidn encefélica.

El 75% de los nifios que se hoepitalizan por problemas traumato-
18gicos lo hacen a rafs de un traumatiemo craneoencefilico (9 -
10).

Otra causa de traumatiemo cranecencefilico, que ha ido en aumen
to, es el 8fndrome del Nifio Golpeado. (11-12).

La mortalidad infantil por este tipo de traumatismo en los ser~
vicios neuroquirdrgicos. varfa de un 10 a 13% segfn distintos au
tores (13-14). Pero esta cifra se eleva al 50% en los casos de
pacientes con trauma afs grave que ingresan y permanecen en los
servicios de Terapia Intensiva (15-16). E1 50% de los que fa~~
llecen no estaban en como a su ingreso al Hospital y el 75% de-
ellos mueren en las primeras 48 horas. (9-17).

Eetudios hechos en México especificamente en el Centro Médico -
la ® Raga " durante loe afios 1976-1977, obtuvieron las siguien-
tes conclusionest BEllos encontraron al igual que otros autores
de otroe paises una incidencia mayor en el sexo masculino en =
una proporcién de 21l sobre el sexo femenino, siendo el grupo -
de edad mfe afectado los pre-escolares que abarcan las edades -
de 3 a 5 afios, posiblemente por la mayor inquiatud, el afén de-
investigacién e inexperiencia que les caracteriza, as{ como el-
menor cuidado por parte de los familiares. Reportando ellos —
que los lugares més inseguros fueront en primer lugar, el hogar;
siguiéndole en frecuencia la escuela y los parques de recreoc. -
(18).

Bn nuestro hospital las estad{sticas realisadas sobre acciden-
tes en Pediatria reportan que el traumatismo craneoencefflico -
ocup el primer lugar en los afios 1986 y 1987, piendo mis fre—
cuente en el sexo masculino, el lugar mfs inseguro el hogar, la
causa mam frecuente de internamiento y la edad promedio mfs =
frecuente fu§ 2.6/12 afios.



IV.~ FISIOPATOLOGIA.

Como @6 bien sabido los aspectos fisioldgicos o fisiopatolbgicos
del traumatismo cefdlico abarcan un campo sumamente extenso. Los
cambios devastadores que pueden ocurrir en el cerebro y en sus -
cercanfas después de la lesidn de este Srganoc ha sido objeto de-
una amplia investigacidu y controversia« Aparte de los efectos-
de una leaién intracraneal en masa susceptible de expansidn,la -
mayor{a de los autores estiman que la reaccibn primaria del cere
bro ante una lesifn grave e® el edema cerebral.

El pediatra debe saber que el cerebro inmaduro del lactante § de

nific es muy susceptible al desarrollo de edema difuso después -

del traumatismo (19).

Con el objeto d'e comprender los acontecimientos que se suceden -

después de un traumatismo craneoencefdlico, y de establecer las=-

bases racionales para el tratamiento, debieramos recordar que =

los traumatismos cranecencefalicos en la edad pediftrica difie =

ren de los traumatiemos en la edad adulta en tres aspectos impor

tantest(20). Primero: la respuesta fimioldgica general de un ni -
tio es mdm aparatosa por lo que resalta la necesidad de una obser-
vacién cuidadosa y repetida del nifio hasta que desaparegcan los -
datos de peligro. Segundot! la elasticidad del créneo del recidn-
nacido § del lactante y ain del escolar permite que en ocasiones-
ciertas lesiones ocupativas (homorragias) se presenten sin gran -
des datos de compresiln neurolégica y en otras que el sangrado =«
sea elemento de diagndstico certero. Tercerot ee estd de acuerxdo
en que los traumatismos craneoencefdlicos moderados § severos, -
en los nifios, se acompafian de alta incidencia de crisis convulsi-
vas, las gne no son necesariaments de significacidn pronbstica y-
que tienden a aer mfs focalisadas.

La presiém intracraneal de importancia considerable en el traums—
tismo cerebral, depende de un buen niimero de factores relaciona -
do con el contenido y ellos son el volimen de la circulacién san<
gufnes, arterial y venosa, del ifquido cefalorraquideo, del 1f —
quidé extravascular en los tejidos cerebrales y de la posible m-—



sa adicional de una lesidn expansiva, como por ejemplo un hemato
ma subdural o epidurale Todo aumento & disminucidén en la canti-
dad de uno 6 mds de estos fzctores debe ser compensado pOr cales
bios iguales y opuestos en las cantidades de otros volfmenes,(21)
y cuando no es posible esta compensscién, la presién intracraneal
comienza a elevarse con apariciln eubmecuente de déficit neurolé-
gicose

En cuanto a las fuerzas f{sicas, &stas actlan sobre la cabeza me-
diante tres mecanismos que soni Aceleracidn, desaceleracién § De-
formacibns El cerebro puede eer lesionado por compreeiény empuje
& laceracién (solos, en combinacién & en sucesién ). Debido a -
su elasticidad y a su capacidad de soportar un mayor grado de -
deformacién, el crdneo de un lactante absorbe la energfam de un -
impacto ffeico y protege mejor el cerebro que el crianec de un -
adulto.

La cabeza en reposo, al recibir un golpe, es acelerada y el cré-
neo resulta deformado, La deformacién, que es a su vez generali
gada y localizada en el lugar del impacto puede producir una frac
tura de créneos El riesgo es mayor con un impacto de grandes ma-
sae viajando a velocidades relativamente lentas. Siende aproxi—
madamente un 70% fracturas lineales &nicas. Por regla general, -
en cuanto mayor sea la rapidéz del golpe, mayores serfn las posi-
bilidades de que @e produzca una fractura con depresifn,mientras-
que los impactos a velocidades lentas tienden a producir fractu—
ras lineales, incluso pueden ocurrir lesiones intracraneales fa.
tales sin fractura de créneo.(22-23-24).

La distorcién del tallo encefdlico reviste una particular impor—
tancia en lae lesiones por desaceleracidn, tales co'mo las que se-
producen en las cafdas.

IVa.- FISIOPATOLOGIA DEL EDEMA CEREBRAL.

En condiciones normales los vasos sanguineos cerebrales ajustan =
automfticemente el calibre y frecuencia del flujo para conservar-
la perfusidn cerebral relativamente constante a pesar de amplias-
variaciones de la presién arterial. Después de un traumatiemo -



esta capacidad de regulacién puede ‘ser perdida y si la presién -
arterial aumenta en respuesta a la presién intracraneal aumenta-
da la presiém hidrostdtica en el lado arterial de la circulacifn
cerebral también aumentard produciendo mis edema hidrostftico —
creando un cfrculo vicioso que tendré un final mortal a menos =
que se interrumpa.

Bl edema cerebral puede ser de dos tipos: Vasogénico y Citotfxi-
co (50).

El edema vasogénico (edema extracelular) se debe a lesifn de la-
pared de los vasos sangufnecs. Las cflulas endotelianles pierden
su capacidad para retener liguido en el compartimiento vasculan
y ente escapa hacia el cerebro, produciendo estado edematosoe
Por razones desconocidas el edema vasogénico afecta seleptivamen
te la sustancia blanca, esto puede ser atribuible a la diferen-.
cia de densidades de las fibras entre las sustancias gris y blan
cas Se cree que la resolucién de edema vasogénico es por resor.
cibn de! liquido hacia el compartimiento vascular. Ee posible -
que parte del lfquido pase en forma transependimal y penetre al-
mistema vetricular por el gradiente hidrostdtico que existe en—
tre este y el tejido edematoso.

El edema citotdxico ( Intracelular) me caracteriza por acumulae
cibn intracelular de lfquido que ocurre por exposicién de las -
células del cerebro a sustancias téxicase Ello incluye a los =
astrocitos que son afectados por agentes citotbxicos y que reao-
cionan a la fslta de oxfgeno y se hacen tumefactos.

De estos dos tipos de edema cerebral el que se presenta secunda-
rio a traumatismos craneoencefdlicos es el de tipo vasogénico.
Bl edema cerebral actda como una lesidn en maea produciendo una-
dieminucién progresiva del flujo sangufneo cerebral a medida que
se eleva la preaidn intracraneal inicidndose los cambios compen~
sadores del comtenido del crdneo, produciéndose colapso venoso y
salida de LCR al compartimiento craneal, las arterias del cere—
bro tratan de compznsar los cambios en otros espacios craneales

Yy 8¢ contraen o dilatan activamente con el objeto de modificar -
el volimen sangufneo cerebral, En esta respuesta 10s vasos - =



sangufneos del cerebro pueden influir directamente los cambios -
de los gases mangufneos que, como a'a sabido, la hipoxia y la hi-
percapnia producen vasodilatacién mientras que la hipocapnia pro
duce vagoconstriceién (51}, La autoragulrcién como mecaniemo ho
meostdtico que protege el cersbro de los cambios en la presidn -
de perfusifn producidos por descensoc de la presién arterial & -
por incremento de la intracraneal, experimenta una grave pertun
bacién al sobrevenir pardlisis vasomotora progresiva. La dismi~
nucién adicional subsiguiente del flujo sangufneo cerebral causa
hipoxia, acidosis, hiperemia perifocal, mie hipertensidén intra -
craneal, edema cerebral y compresién del cerebro hasta gque cesa-
el flujo sangufneo cuando la presibn intracraneal iguala a la -~
presibn sistélica (52). Las respuestas generales a la hipoxia -
cerebral, a la compresién cerebral y al incremento rdpido de la-
presibén intracraneal puede ser la hipertensidén arterial,bradicar
die e irregularidades respiratorias, la llamada trfada de Cushing.

.

V.- CLASIFICACION CLINICA:

Algunos autores clasifican a los traumatismos cranecencefilicos-

on dos grandes grupos principales: a) Cerrados y b) Bxpuestos. -

EBsta clasificacibn no tiene implicacionese pronfésticas ya que es-

te dltimo dependeri m&s de la importancia y severidad del trauma

tismo cranecencefdlico que de sus complicaciones.{27)}.

Otros autores presentan una clasificacién mfs decglosada tomando

en consideracifn un criterio anatomoclinico quedando de la 8i- -

guiente maneral

a) Contusién y Laceracién del cuero cabelludo.

b) Fractura de Créneo.

¢} Conmocién Cerebral ( Trauma craneal cerrado leve)

d) Contusién y Laceracién cerebral (Trauma craneal cerrado grave)

e) Hemorragiae Intracranealesi Extradural, Subdural, Intracere -
bral y Subaracnoidea.

f) Hematomae Fpidurales y Subdurales agudos.

Todas estas formas de presentacién a menudo combinan entre sf(2).



A continuacién ee hard una descripcién de los eignoe y sintomas
de estos diferentes s{ndromes clinicos que acompaiian al trauma-
tismo craneoencefilicos

a) Leeiones del cuero cabelludot La contusién y la laceracién -
son manifestaciones frecuentes de lesifn del cuero cabelludo.

En el recién nacido 6 en el lactante menor el aumento de voldmen
por debajo del cuero cabelludo puede ser provocado por hemorra -
gia bajo la galea aponeurftica,caput succedaneum, cefalohemato -
ma 6 quiste por encefdlico o leptomenfingeo, Bstas entidades se-
pueden distinguir si se observa que la distribucidn de la tume -
faccibén es difusa 6 local y i estd aumentada 6 disminuida la —
transiluminaciéne (2). La tumefaccién difusa del cuero cabellu~
do con dieminucibn de la transiluminacifn sugiere hematoma,mien
{ras que la tumefaccién difusa con aumento de la transiluminacién
sugiere caput succeddneums En cambio si es una tumefaccidn lo -
cal y estd disminuida la transiluminacidn sugiere cefalchemato-
ma, que acompaiia a la fractura de créneo lineal en un 0.2 a 25%
de los casos. (28). Estas laceraciones del cuaro cabelludo debi
do a su vascularidad requerirdn con frecuencia sutura del tejido
lesionado. Adem&s o8 esencial la prevencién del tétanos.{29).
b) Fracturas de Crdneot Loe traumatismos cef&licos pueden produ-
cir diversos tipos de fracturas entre los que tenemos las linea-
les, deprimidas, axpuesta.s, basales, diastdsicas.

Las fracturas lineales constituyen aproximadamente el 75% de las
fracturas de crimeo en la infancia, las cuales por s{ miamas no-
requieren tratamiento especf{fico pero si requieren hospitaliza—-
cidn. Hay que poner especial atenciém en las fracturae lineales
que pasan por el pefiasco del temporal ya que es el territorio -
de la arteria meningea media y puede dar por resultado una hemo~
rragia epidural.

Las fracturas hundidas consisten en slteracifn de la integridad-
del crénec o simplemente identacidn, como en la fractura de pele
ta de ping-pong que este tipo de fractura se observa en el perfo
do de recién nacido. Las fracturas hundidas de craneg pueden ~
Ber palpables o diagnosticaree molo con radiografias cransales -
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tangenciales que a veces demustran una densidad doble caracte—
rietica (30). Son de importancia especial este tipo de fractu-
ras ya que el tejide cerebral subyacente s la zona deprimida pue
de experimentar contusibn § laceracidn que més tarde servird co
so foco epileptfgence Por 1o que 8o ha aconsejado elevar las ~
fracturas lineales hundidas ei este excede de 5 mm., & 8i el ~
fragmento hundido pase mfe alld de la tabla interna del crimeo,
aunque estad maniobras no parecen disminuir el peligro de epiwe
lepeia postraumética,(30) posiblemente por la lesidn cerebral ~
que se eufre durante el impactos

Las fracturae compuestas abarcan la lesifn de la piel y el teji-
do 8seo, y 8stas pueden ser lineasles, hundidas § conminutam.En -
este tipo de fracturas debe realisarss una desbridacifn quirdre
gica con elevacifn, extirpacidn del hueso hundido o fragmestado
& axbas cosas {31). PEn estos casos es indispensable efectuar -
profilaxia tanto antibiStica como antisdptica, y antitetdniocas
Las fracturas de la bhase del crinec abarcan ruptura en las por-
cionea bapalexr de los huesos frontales, etmoides,eefencides,iem-
poral y vccipitals Bate tipo de fracturas pueden pamar insdverw
tidas en las radiograffas por los aspectoe radiolégicos complica
dos de 1a base del crénec y lss sombrae que e aobreponsns Por-
lo que hay signos olinicos caracterfstioons que ayudan a estable-
cor el diagnbsticos Paotre estos tenmemost la hemorrsgia hacia na
riz, nasofaringe u ofdo medio (hem;tfmpano), sobre la apbfisis -
mastoides {signo de Battle), & a nivel de los ojos (signo de 1l
ojos morados). Pueden producirse tombién parilisis de lce ner—
vios oraneales VIXI,VII y I en Srden decreciente {2).

La rinorrea y otorrea de liquido gefalorraguideo indican fractu-
ra deo la lémina oribosa 6 del pefiasco del temporal, con desgarro
de las menfnges suprayacentes. De esta manera se establece uns-
entrada potencial para la infeccidn meningea siendo los gérmenee
mds frecusntes el B.pneumoniae y He Influensze tipo B. En oaso -
de que persista la salids de lfquido cefalorraquidec serd necesa-
rio la reparacién quirirgica pars evitar complicaciones como Wee—
ningitis {31,32).
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Las fracturas occipitales que se extienden hasta el agujero mag

no puedsn distinguirse ffcilmente por medios clf{nicos. Entre -

los signos caracterfsticos estsn la taquicardia, hipotensifn y-

respiraciones irregulares causadas por compresisn del tallo en-

oefélico acompafiada de hemorragia de la fosa posterior. Lae ca

racterfaticas radiol8gicas de fractura de base del crfneo consis
ten en neumocefalia y opacamiento de los sence maxilares, Y —

aunque es muy pequefio el peligro de que se desarrolle meningitis

despufs de fractura de la base del créneo em niios particularmen
te en aquellos en que la dnica manifestaciénm es el hemot{mpano,-

se ha recomendado un régimen preventivo con ampioilina a dosis =
de 300mga/Kg/dfa cada 4 horae por 4 dfae (33).

Las fracturas diastémsicas son separaciones trauméticas de los -

huesos craneales en uno 8 mas sitios de sutura. Afectan con més
freouencia la sutura lamboidea y suslen producirse durante los -

primeros cuatro afios de la vida. No se requiere tratamiento es-
pecifico a menos que se produsca una fractura oreciente (quiste-
leptomeningec) oomo complicacién, en sl cual el tratamiento es -

la extirpacidn del quiste y efectuar oraneoplastfa. (31).

¢) Conmocidén Cerebral (Traumatismo cransal cerrado leve): Es un -
estado transitorio de diefuncién neuronal, inducido por traumatie
mo y de comienso instantineo, caracterigzado por alteracién tran-
sitoria del conocimiento de breve duracién del Srden de minutoms-
y rara ves hasta una hora § m:il acompaiifndose de amnesia retré -

grada temporal que desaparece en un lapso de 24 Hrs., 8in dejar-
sscuelas neurolégicas (2).

Con fines didécticoe también ee puede clasificar de acuerdo a la
duracién del perfodo de inconciencia en tres gradost

Orado I3 Es aquel que el perfodo de inconoiencia dura menos de =
un minutos

Grado II1 Es aquel que va de 1 a 5 minutos.

Grado IIIt El que dura més de 5 minutos.

En cuanto a la patogénesis de la conmocidn ain estd sometida a -
debate. Strich (34) y Simonde (35) proponen que lae fuerzas de -
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empuje a las que el cerebro es sometido inducen estiramiento,cam
presién y desgarro de las fibras nerviosas, produciendo dafic es-
tructural permznente y pérdida de neuronas inclusoc en los casos-
de conmocién grado I. (24).

d) Contusién Cerebral (Traumatismo craneal cerrado grave)i Bs la
lesién contundente 8§ triturante del cerebro, gensralmente Be pro
duce por traumatismo cerrado de la cabega. Este tipo de lesio =
nes originan hemorragias petequiales a lo largo de la superficie
cerebral, produciéndose en el lugar del impacto (lesionee de gol
pe) § en las freas de contragolpe, siendo los puntos de predilec
cién las superficies orbitariae de los 18bulos frontales y la ca
ra inferolateral de los 18bulos temporales.(24).

Bl diagnéstico clinico de la contusién se basa en demostrar los=
signos neurolfgicos focales, incluso convuleiones focales que @e
sabe § se mospeche que no existfan antes del traumatiemo. La To
mograffa Axial Computada nos darf con frecuencia la confirmacién
radiolbgicay y no ee vdlido hacer el disgnbstico basdndose sola-
mente en la pérdida prolongada de la concienciae (2).

Laceracifn cerebralt Es la pérdida de continuidad del tejido ce~
rebral con déficit neurolégico permanente. Este tipo de lesién-
estd casi siempre asociada con fractura de créneo hundida & pe—
netrante aunque en loe nifios pequefios pueden producirse sin tra-
zo de fractura. PFrecuentemente se afectan los polos frontal y -
temporal y estin asociadas también con desgarro de la duramadre-
y vamos mayores y secundariamente a trombosie, hemorrsgias & is-
quemia cerebral focal, Fn estos casos es necesario efectuar tm
tamiento oportunc, con desbridacién cuidadosa y cierre meticulo-
80 de la duramadre para prevenir la hernia del cerebro tumefacto
y fuga de lfquido cefalorraqufdeo (36)., El cuadro clfnico de «
estos pacientes puede tener varios cursost 1) Que él paciente -
no recupere el estado de alerta, el coma se haga profundo y mue-
ra en las primeres horas. 2) Que el enfermo no muera como conse
cuencia del traumatismo y quede con vida vegetativa por tiempo -
prolongado y muera por complicacioness 3) Que perdure en coma -
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por varios dias y @e recupere lentamente quedando con secuelas -
de mayor § menor importanciae

o) Hemorragias Intracraneales: Las hemorragias intracraneales -
son contusiones intraparenquimatosas extensas. Por tanto, se -
encuentran con mids frecuencia en las regiones subfrontales y tem
poral amterior (2).

Bn cuanto a las hemorragias extradurales y subdurales es muy di-
ffcil llegar a un diagndstico diferencial basindose en los sig -
nos y sfntomas del sujetos La forma cldeica de la hemorragia -
extradural coincide con las de una lesidn que ocupa espacio en -
la fosa craneal aedia, y el cuadro clfnico serfa pérdida inicial
de la conciencia deapuds del traumatiemo com un intervdlo ldcido
seguido de estupor y coma creciente, hay midriasie ipsolateral y
hemiparesia contralateral ademis que se coincide con fractura -
lineal de la regién temporoparietal del créneo. Este cuadro clf
nico clésico se observa 8810 en un 10% de los casos y es diffcil
diferenciar si se trata de una hemorragia subdural & extradural-
¥y loe estudios de gabinete tendrin que discernir entre una y —
otras En caso de hemorragia subdural la puncién lumbar serf —
diagnéstica. (3).

f) Hematomas Epidurales y Subdurales agudost Diversos aspectos -
ayudan a definir clfnica y patolégicamente a los hematomas intra
craneales extracerebrales (33). Ambos hematomas se producen con
mayor frecuencia por encima de la tienda del cerebelo, wiendo =~
pds frecuente en esta localisacién el subdural 531,

VI.- DIAGNOSTICOs

Como en toda enfermedad, es necesario comenzar por recabar una -
buena historia clinica miempre que mea posible, los familiares -
ol personal paramédico, la policfa u otroe testigos suelen pro——
porcionar informacidn til. Algunos de los datos importanies -
a recolectar eont la hora, la localisscién, el mecaniemo de la -
lesibn, #i habo o né pérdida del conocimiento, en nifios pequeKom
ei hubo apnea § convulsiones.

Posteriormente se procederd a realigar un exdmen neuroldgico =
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dirigido a las 4reas que proporcionen mayor informacidén acerca -
de la extensién de la lesidén y lo suficientemente rdpida para no
demorar el tratzmiento del paciente.
Se deben evitar los términos poco explicativos como estupor & -
letargo. Para esto todo paciente que llega a un servicio de Ur-
gencise con traumatismo cranecencefdlico moderado o grave gue -
amerite hospitalizacién se ha desarrollado una escala préctica -
y objetiva para la evaluacidn de dichos pacientes, esta es la =
llamada escala de Glasgow que cometa de tres pardmetres a valo—
rart a) Apertura de ojos; b) Respuesta motora; c) respuesta ver-
bal. .
Siendo la calificacién mfnima de )} y mixima de 15. Esta escala
se diseii§ para la valoracién de la escala de coma en adultos, =
siendo dtil esta escala psra la edad pedidtrica escoler, por eso
otros autores realizaron la eccala de Glasgow modificada para la
edad pediftrica que a continuacién se enlistal
BSCALA DE GLASCOW
a) AFERTUIA DE 0JOS Espontdnea
) Al habla
Al dolor
Nula
b) RESPUESTA VERBAL Orientada
Donfusa
Palabras Inapropiadas
Sonidos inespecificos
Ninguna
¢) RESPUESTA MOTORA Sigue Srdenes
Localiza dolor
Retirada al dolor
Flexién anormal
Extensidn
Ninguna

R WU oW =D W h
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ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA

a) APERTURA DE OJOS3 Esponténea
Al habla
Al dolor
Ninguna

Lo CIEE VR - N

b) RESPUESTA VERBAL: Ruidos y Gorgeos
Irritable
Llora ante el dolor
Gime ante el dolor

= n w e

Ninguna

¢) RESPUESTA MOTORAS Novimientos esponténeos normal
Retirada ante el contacto
Retirada ante el dolor
Flexifn Anormal
Bxtensidn Anormal
Ninguna

Lo S VR RV -

Ref.: Jennet,B., Teasdale, G., Lancet, 11878,1977;
Jamen ,H.E., Pediatr. Ann., 15:16-22, 1986.

Adexde de la historia clfnica y exploracidn ffsica otros estu =
dios a realigar sont Biometria hemitica, eximen general de orina
quimica sapguinea ademis de electrolitos séricom y gasometriame

Y los estudics de gabinete comos Serie de crénco (AP,Lateral y -
Towne), ultrasonograffa, tomograffa axial computada, arteriogra-
f£{a cerebral, ventriculograffa, angiograffa carotidea, neumoence
falograma,electroencefalograffa, punciém lumbar.

Como se puede observar estos estudios ce realicaron pero ge ha =
vieto que no todos son Gtiles en la etapa aguda y por el contra-
rio serfan peligrosos realitrarlos-en esta etapa. Por lo que en-
la actualidad los mfs usados son los primeros tree que e mani =
fieatan,
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Vil.~ TRATAMIENTO:

Los cacos leves de traumatiswo cranecencefdlico no se requiers -~
ser hospitalizado; pueden smer vigilades en el propioc domicilioe
para ser llevados al hospital en caso de que Be inicien signos ~
neuroldgicos relacicnados con el traumstieme. En cambio los oa
sos moderados o graves ®i ameritan hospitalizaciém para ser ob
sarvados como un minimo de 24-36 hre., segin sea el caso.

Para el tratamiento de estop cames es primordial el establecimien
to de una v{s adrea adecuada y la observaciln estricta de ingre--
sos y sgresocs de liguidoa,.

b) Restriceiln de liquidos los cualen deben reatringirse a un 75%
de la dosis diaria de mantenimiento con el objeto de prevenir el-
edewma cerebral, debiendo afadir electrolitos en proporcionss equi
valentes (22), para no provocar desaquilibrios electroliticos, =
ni contribuir a intensificar el edema cerebral § hemorragias ife
tracraneales ya existentes por cambios bruscos en la osmolaridsd.
(39).

MEDIDAS TERAPBUTICAS ESPECIALESt

o) Se han usado ugenfal hiperténicop como el Manitol y urea para
disminufr temporalmente la premifn intracraneal ya que al auren-
tar la osmolaridad de la mangre estos firmacoa exiraen agua del
cersbro noraal pero no disminuyen el contenido de agua en el co =~
rebro edematosc {40). Entre las ventajas que tienen eston diurdti
cos oambticos Bon que actlan répidamente, en 15-45 minutom, dis -~
wvinuyen la presidn intracraneana y el tawvafic del cerebre en for -
ma sspsctacular mantenidndola durante 6-8 hre.(40). Bsto pueds =~
dar tiempo para realisar los estudios diagnésticos necesarios (¢1)
Otro diurdtico csmético usado es el glicerol que puede AdminiBem-
trarse por via bucal, nb ee tdxico, puede usarse en presencia de-
déficit renal grave, sus efeotos duran 24-4B hrs., y no produce -
rebote, ademfe proporcions emergia en forma de carbohidratos popr-
su conversién de glucowa en el higado.(42).

a) Los esteroides; que como sabemos después del traumetismo ora-—
nrecencefflico pueden presentarse grados variables de edesa 08T®=w
bgal. el cusl puede quedar restringido al &res del trauma & bim-
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volverse generalizado y provocar hiperteneidén intracraneana(43),
uséndose estos medicamentoe para la disminucién del edema cere -
bral, aunque algunos autores reportan que estos no mejoran reale
mente el edema cerebral secundario al trauma (44-46), pero si =
ayudan en los casos de edema peritumoral (45).

e) La hiperventilacibn puede ayudar a disminuir la PCO2 de la =
sangre ya que produce vasoconstriceién cerebral y dieminuye el -~
volimen sangufneo del cerebro, aunque esta reapuesta se observa-
8010 en el cerebro que se encuentra sano (47). Hay que tener —
cuidado ya que al dieminuir excesivamente la PC02 puede dismi —
ouir el flujo cerebral hasta niveles peligroeos por lo que #8e =
recomienda mantenerla entre 25.30 amiig.

I‘) En un tiempo se usé la hipotermia como parte del manejo pero-
se comprobé que produce inestabilidad cardfaca y quied eapeora -
miento de los déficits neurollgicos cuando se establece la tem -
peratura (48-49). Se ha informado recientements que la combina -
cibén de hipotermia con barbitdiricos durante 4-5 dfas es {til en-
lom pacientes que mo respondieron a otras medidas (49).

g) Indicaciones quirirgicae: Bntre estas tenemos las heridas com
puestas penetrantes, deterioro progresivo por hemorragia intra -
craneana, fracturas hundidas, diastdsicas, compresién crénica -
que retarda la recuperacidn.

VIII.- SECUELASs

Entre las secuelas postraumfticas que se presentan pueden ser de
dos tipos neuroldgicos y psiquidtricas.(4).

Bn términos generales las secuelas principales sont lae crisis-
convulsivae que se presentan segin varios autores en un rango de
4% en los traumatismos cerradoe hasta un 22% en los traumatiemos
abiertos y con penetracién de la duramadre. El mutiemo aquinéti
co espasticidad, pardlisis y paresias, sfndromes extrapiramida -
les como parkinsonismo, coricatetosis; afasias, hidrocefalia co-
municante, hiperactividad, amnesia aterégrada y retrégrada, re -
traso pesigomotor, neurosis postraumftica, diabetes insfpida.
IX.~ PRONOSTICOS
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Este estd dado por la meveridad del trauma y las estructuras afec
tadass En general la mayorfa se recupera en 24-48 hrs; otros su-
frirdn secuelas neurcllgicas, pero em contraste con los adultos -
los nifios evolucionan mejor en menor tiempo. (37-38).

Se~ OBJETIVO:
Compara dos tipos de eoluciones parenterales para el manejo de -
pacientes con traumatismos craneoencefdlicose ’

Ge~ MATERIAL Y METODOSS

Se realizé un estudio prospectivo, abierto, experimental, trans-
versal y comparativo, durante los meees comprendidos entre marso
novieabre de 1989, en el que se revisaron a todos los pacientes-
de las edades comprendidas entre O y 14 afios de edad que acudie-
ron al Servicio de Urgencias del Hospital General * Dr. Fernamndo
Quirdz Qutierres”, con el diagnéetico de traumatismo craneosnce~
fdlico y que por la intensidad de éete & los pacienter que rew =
nieron los oriterios de hospitalizacién y ameritaron ser maneja-
dos en ayuno y con soluciones parenterales u otro tratamiento.
Los criterios de inclueién para el estudio fueront

Pacientee en edad pediftrica, pacientes con diagn8stico de trau-
matismo craneocensefilico, alteraciones de la coanciencia, pacien=
tes con signologfa neuroldgica, pacientea politraumatizados.

Los c¢riterios de exclusiém fueron! pacientes con traumatiemoc cra
neoencefdlico que no ameritaron hospitalizaciém, pacientes con -
sintomatologfa neurolégica previa al traumatismo cranecencefili~
cOe

El grupo de estudio ee integrd por 30 pacientes con diagnéstico-
de traumatismo craneoencefflico sin importar el mecanismo del =-—
trauma y/o la intensidad de éste.

Al ingresar el paciente se llenaba una hoja de recoleccifén de da
tos, en la que se especificaba, nombre del paciente, sexo, edad,
peso, talla, signos vitalee, sitio y mecanismo del traumatismoy-
valoracién de Glaegow a su ingresc y posteriormente cada 8 hrs,-
Y en caso de que el paciente lo ameritard ee realizd cada hora -
dependiendo de la gravedad del paciente, otro parimetros recolec
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tados fueron la sintomatologfa presentada, los estudios radiolé-
gicos realizados, egtudios de laboratorio, el tratamiento insti-
tuide y las complicaciones presentadas.

El tratamiento de scluciones se realizé dividiendo a la podla —
cibn total en dos grupes; siendo manejado el grupo 1 el cual es-
taba constituido por 10 hombres y 5 mujeres los cuales fluctua—
ron entre edades de 7 meses a 14 aflos con una media de 7 afios -
con soluciones mixtas, y el grupo II con soluciones hiperténicae
s base de glucosa al 1C%, este grupo se comstituyd por 1l zuje—-
res y 4 hombres con edades comprendidas entre l.%5afios y 13 afios-
siendo la media de 6.5 afios.

Bl manejo de lfquidos se llevd a cabo de la manera siguiented Se
basb en el peso del paciente y en la superficie corporals

Cuando se tom§ como parimetro el peso del paciente siendo estos-
pacientes con peso menor de 10 Kgs. Be manejaron las soluciones -
a 80 ll/ik/dil. ¥y cuando se tomb como referencia la euperficie -
corporal se emplearon soluciones a 800m1/l2 80, Agregéndose ee-
teroides del tipo de dexametasona a dosis de 0.25-55/X¢/dolil "~
baséndose en el criterio médico individualiséndose cada paciente
86 inicié la via oral a las 12 horas después de haber ipgresado-
al paciente si no presentaba signologfa neurolégica, retirdndose
estas soluciones si se toleraba adecmadamente la via orale.

8e valoraron lae ventajas y efectoms colaterales con sads epquenma
de manejo; como sabemos lae soluciones hiperténicas ayudan a re-
ducir el edema cerebral por efecto osmético, pero tiemen la dea-
ventaja de que al ser administradae producen salida del liguido-
celular y contraccién de la maea ;ncafﬁlica, lo cual dard oportu
nidad a mayor vasodilatacién locedy~ruptura de vasos y mayor da-
o encefélico. En comparacidn con el oiro esquema de manejo ad-
ministrando sodio desde el ingreso que es un electrolito con la-
propiedad de retener liquido, el cual produciria & exacerbaria -
el edema cerebral, las ventajas que tiene este emquema de manejo
son: que al paciente no lo llevamos a desaquilibrio electrolfti-
oe y no produce deshidratacién celular evitando el riesgo de ma-

FSTA TESIS RO BDEBE
SR DE LA BIBLITECA
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yor dafio encefilico.

Esto ee motivo para realizar el presente trabajo y obtener con-
elusiones sobre que tipo de soluciones serfan las mfs indicadas
para el tratamiento del traumatismec cranecencefdlico previnien=
do el mayor daific a estom pacientess

7e- RESULTADOSt ,

¥l grupo { manejados con soluciones mixtas al 66.6% fuercn del -
sexo mgsculino y el 33.3% fueron del sexo femenino, con un ram =
go de adades de T mesec a 14 afics, una media de 7 afics y una mo-
da de 1 afios

B} grupo Il manejados con soluciones himrténican fueron el 73.3
del sexo femenino y el 26.6% fueron del asexo masculino, el ram -
go de edadec fué de 1.5 afioe a 13 afiot con una media de 6.5 afios
¥ una moda de 4 affos.

La edad de presentacibn del traumatismo cranescencefflico con ma-
yor frecuencia fué la edad de 2-3 afios, la cual coincide con los
datos recolectados de la literatura y estudios realizados por -
varios autores.

El Olasgow de ingreso de todos los pacientes fué de 14-15, por =
1o que cabe nenciona; que los pacientes ingresados durante el es
tudio presentaron traumatiamos de leve a moderado.

La sintomatologfa que se presentd con mayor frecuencia em Srden

decreciente fués cefalea (10 pacientes), vémito (7 pacientes ),

inconciencia { 7 pacientes ), somnolencia (7 pacientes ), irri -
tabilidad (6 pacientes), convulsiones (3 pacientes},fiebre { 1 -
paciente ). Fige 1.

El lugar donde ocurrié el traumatismo con mayor frecuemcia fué -
el hogar (14 pacientes ), calle (13 pacientes), escuela,parque =~
¥ hospital (lpaciente}. Fig. 2. Estos datos concuerdan con los

estudios de otros autores en los gue se reporta que el lugar don
de mayormente se presentan los accidentes es el hogare

Los estudios radioldgicos mostraron que en 23 pacientes{76.6%) -
no hubo trazo de fractura, el 208 presents fractura parietal y -
el 3.4% (2 pacientes ) fractura occipital. '
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8.~ CONCLUSIONES:

El presente trabajo estd constituido por 30 pacientes de los cua
les el 50% fué del sexo masculino y el 50% del mexo femeninos
Las edades que se presentaron fueron de 7 meses a 14 afios(rango)
con una media de 7 aios.

La edad de presentacién ms frecuente fué en la edad pre-escolar
de 2-3 afios de edad (20%).

Los mftodos estad{sticos usados para la edad y sexo fuerons Moda
sedia y rango.

Del total de pacientes ostos se dividieron en dos grupost

Loa pacientes del grupo uno fueron manejados con scluciones mix-
tas, F1 grupo dos fué manejado con soluciones hiperténicas,re-—-
sultando que los del grupo manejado con soluciones hiperténicas-
3 pacientes de 15 § sea un 20% persistieron los sfntomas de irri
tabilidad, cefalea y mareos a las 24 horas posteriores a la inse
talacidn de las soluciones, en cambic los pacientes tratados conm
solaciones mixtas solo 1 paciente de 15 & sea un 6.6% presenté -
soanolencia a las 24 horas de la instalacidn de las soluciones.
Rl eftodo estadfstico que se utilizé para valorar el resultado -
del manejo con diferentes esquemas de soluciones fuf el de la -
Chi cuadrada, que result8 con una Pa0,025. Por lo que se conclu
yo que las msoluciones mixtas son mejores para el manejo del trau
satismo craneocencefilico ya que la persistencia de la sintomato-
logfa presentada s su ingreso desaparecié en menor tiempo y no «
se presentaron complicaciones durante pu estancia hospitalariaj
adends de no presentar el paciente desequilibrio electrolitico.
Aunque la muestra del estudio es pequefia el método estadistico -
resulté eignificativo por lo que se sugiere qua los pacientes -
con diagndstico de traumatiemo craneoencefilico se manejen con =
soluciones mixtas.
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