/42 37
G y,j ¢ .

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

w‘msmn-mcm:m,m%
P8P, =On
P 2G50

!
NREL LT )

FACULTAD DE MEDICINA

Divisién de Estudios Superiores
Hospital General del Centro Médico *‘La Raza”
Instituto Mexicano del Seguro Social
Curso de Especializacién en Pediatria Médica

FRECUENCIA Y COMPLICACIONES DEL
TRAUMATISMO CRANEQENCEFALICO GRAVE
EN EL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA
PEDIATRICA DEL HOSPITAL GENERAL
CENTRO Mepico "LA RAZA"

TESIS DE POSTGRADO
PARA OBTENER EL GRADO DE

ESPECIALISTA EN PEDIATRIA MEDICA
PRESENTA BL DOCTOR
LUIS MENDOZA TEYTUD

~ Agesor de Tesis:  Dr. Arturo Torres Vargas

1E51S CON
FALLA CE ORIGEN

MEXICO, D.F, 1990



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



Titulo Peeires

OBJEtLVOS vuuvyiyunsaiss
Antecedentes ciéhtifipoa‘ :
Planteamiento del bfobiéh§ 

Hipdtesis.veveess
Disefio vivivenvaenies
Material y método «ieeesve
Criterios de inclusién ...,
Criterios de no inclusién.
Anélisis estadistico.
Implicaciones éticas ..

veese

Resultados cvvseeeenses
Discusidn..sesescraiaas
Conclusiones seeesadaty
Tablas, graficas.y-form
Bibliografia .....s'uss




-1 -

TITULO

Frecuencia y complicaciones del traumatismo craneo-
encefAlico grave en el servicio de Terapia Intensi-
va Pediltrica del Hospital General Centro Médico --
" lLa Raza " .



OBJETIVOS

Objetivo general:

Conocer la frecuencia y tipo de complicaciones del trau
matismo craneoencefdlico grave en el servicio de Tera--
pia Intensiva Pedidtrica del Hospital‘General Centro -
Médico " La Raza " .

Objetivos especificos:

- Conocer el lugar que ocupa el traumatismo craneoence-
félico grave como motivo de hospitalizacién en el ser
vicio de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Ge
neral Centro Médico " La Raza " .,

- Conocer la mortalidad y sus causas, en los pacientes-
con traumatismo cranecencefélico grave, en el servi -
cio de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Geng
ral Centro Médico " La Raza " ,



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

El traumatismo craneoencefdlico grave en los nifios es -
uno de los problemas que requiere con cierta frecuencia
manejo en una unidad de cuidados intensivos. Russel al
igual que Edwards encontraron que en Estados Unidos de -
Norteamérica ocurren aproximadamente cinco millones de -
traumatismos craneoencefdlicos al afio en nifios; de és--
tos, alrededor del 4% requieren hospitalizacién (1,2).

El indice de mortalidad ha sido motivo de preocupacién -
a través del tiempo., En Estados Unidos en 1909 Phelps -
refirié mortalidad en el 59% de los casos de traumatismo
craneoencefAlico grave, porcentaje inferior al publicado
por Ransholff de 70% un afio mas tarde, En 1926, Carter
cité mortalidad de 66,3%.

La comprensién de la fisiopatologia y las complicaciones
del traumatismo craneoencefélico, han hecho posible la -
utilizacidén de distintos recursos terapéuticos que junto
con el empleo de métodos diagnésticos novedesos y la --
cracién de unidades de culdados intensivos, han contri--
buido a disminuir la mortalidad en el 15% (3).

No menos importante ha sido el establecimiento de parémg
tros clinicos para la evaluacidn de personas con altera-
ciones neurolégicas, Asi, en los pacientes con trauma--
tismo craneoencefllico se emplea la escala de Glasgow --
ideada por Bond y Jennet y modificada en distintas unida
des hospitalarias para pacientes pediétricos.
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Kraus cataloga a los nifios con Glasgow de 8 o menos como
portadores de traumatismo craneoencefllico grave (3,4).
La consideracién de traumatismos en distintos niveles --
tiene importancia en vista de que contribuye al incremen
to de 1la mortalidad. En base a lo anterior se han idea-
do otras escalas como la denominada "Abreviated Scale In
jury" en la que la evaluacién clinica es mas integral --
(3-5).

Los factores que favorecen la elevada incidencia de trau
matismos en nifios, especialmente preescolares son: el ca
récter explorador, la falta de pericia y temor que los -
conduce a practicar actividades de alto riesgo. En la ~-
ciudad de México, en 1976 en una serie de 477 casos, Ga-
mes encontré que el 57% de los traumatismos fueron produ
cidos por caidas; el 30% por accidentes de trénsito; el
4,2% se produjo por proyectiles de arma de fuego y en el
resto de la serie se desconocid la etiologia., En 1986 -
Kraus reportd 709 casos de traumatismo cranecencefllico
en nifios del Condado de San Diego, Estados Unidos y en--
contrd como mecanismo mas frecuente de lesidén las caidas
(35%), En resumen la forma mas frecuente por la que se
produce traumatismo craneoencefdlico, es aquella en la -
que un objeto romo golpea el craneo, mientras que en --
otras ocasiones la cabeza es lanzada contra una superfi-
cie rigida (6~-9).

En la actualidad se ha dado importancia a la edad pedih-
trica en la que ocurre el traumatismo cranecencefélico.



Hahn encontré que las manifestaciones clinicas y las com
plicaciones son distintas en los nifios menores de 36 me-
ses de edad en comparacién con los grupos de pacientes -
mayores (10).

En condiciones normales, el contenido de la cavidad cra-
neana comprende cerebro, volumen sanguineo y liquido ce-
falorraquideo. El flujo sanguineo cerebral es de aproxi
madamente 750 ml/min., y el consumo de oxfgeno es del 8%
en relacién al gasto de toda la economfa. Dicho combu--
rente se utiliza para el metabolismo de la glucosa, que
aporta el 95% de la energia a nivel encefilico (11}.

La fuerza ejercida por el contenido craneano sobre las -
paredes de dicha estructura se conoce fisiolégicamente -
como presidén intracraneana. El incremento de volumen de
uno de los componentes del contenido condiciona cambio -
reciproco en el volumen de los otros con el fin de evi--
tar que la presién intracraneana se eleve por arriba de
15 mm de Hg.

Los mecanismos compensadores incluyen el paso del ligqui-
do cefalorraquideo al conducto del mismo nombre, disminu
cién del volumen sanguineo cerebral, disminucién de la -
capacidad venosa y redistribucién de la sangre de los va
sos arteriolares., En los nifios en los que ain no ocurre
el cierre de las suturas del craneo el mejor mecanismo -
compensador es la expansién de tal cavidad.




Se ha comprobado también que el contenido de sangre en -
el interior del créneo, depende de la capacidad del le--
cho vascular, el cual se controla por factores diversos
como la oxemia y la presidn arterial de 002; la hipoxe--
mia y la hipercapnia conducen a vasedilatacldén e incre--
mento del flujo sanguineo cerebral (12).

Por otro lado, la diferencia de la presidn arterial me--
dia y la presidn intracraneana es igual a la presidén de
perfusidn cerebral que normalmente oscila entre 40 y 50
mm de Hg, con ello se garantiza un flujo sanguineo cere-
bral adecuado, Los cambios en la presidn intracraneana
y la presién arterial media desencadenan un conjunto de
mecanismos compensadores que Se conocen comc autorregula
cidén cerebral con lo que se asegura en forma adecuada la
perfusién encefdlica (13).

En 1921, Stern y Gautier introdujeron el concepto de la

barrera hematoencefélica, cuya permeabilidad varia de --
acuerdo a la liposolubilidad, pese molecular y capacidad
de unién del soluto con las protefnas plasmiticas, Para
que ocurra pago de una substancia hidrosoluble por la ba
rrera hematoencefflica, es indispensable gue haya trans-
portadores especificos en la membrana de las células en-
doteliales de los vasos cerebrales; en contraste con es-
to, las substancias liposolubles difunden con facilidad.
pPara que este conjunto de cambios fisiolégicos ocurra, -
es necesario que haya adecuado aporte de oxigeno; cuando
existe déficit de dicho elemento, o bien al presentarse

alteraciones en el interior de las células endoteliales



pueden aparecer reacciones adversas que finalmente condu
ce a acumulacidn de neurotoxinas en el liquido intersti-
clal, que a su vez produce alteraciones en la excitabili
dad neuronal (14),

En respuesta al dafio, las células endoteliales incremen-
tan la pinocitosis y la fuga de proteinas hacia el cere-
bro, situacién que contribuye a la aparicién de edema ce
rebral vasogénico en los sitios afectados. Ocurre tam--
bién movimiento de agua y sodic que se acumulan en el in
terior de la glia, con lo que se origina edema de tipo -
celular (14,15),

Cuando el edema cerebral y la hipertensién intracraneana
ocurren concomitantemente, se produce parélisis vasomoto
ra que tiene como consecuencia disminucién del flujo san
guineo cerebral, hipoxia, acidosis, hiperemia focal, hi-
pertensién intracraneana y edema cerebral. Finalmente,
se presenta ausencia del flujo sanguineo cerebral, cuyo
resultado es devastador (14-16).

Bruce, en distintos reportes determind la importancia ~-
que tiene el aumento del voldimen cerebral resultante de
la hiperemia y vasodilatacidén cerebral, y que ain sin la
participacidén de edema se correlaciona en forma estrecha
con el deterioro neuroldégico, especialmente en las prime
ras 72 horas de evolucién (17).

La hiperemia, vasodilatacién y edema cerebral conducen a
una complicacidén grave que es la hipertensidén intracra--

neana.



La hipertensién intracraneana puede conducir a enclava--
miento de las estructuras encefélicas en el agujero mag-
no, con resultados fatales si no se da tratamiento opor-
tuno. Estos conocimientos han hecho que en la préctica
se utilicen distintos métodos para medir la presidén in--
tracraneana, a través de la colocacién de cateteres in--
traventriculares, subarachoideos, o bien con tornillos -
epidurales.

Desde el punto de vista terapéutico y con el fin de dis-
minuir el metabolismo, el flujo sanguineo cerebral, pro-
ducir vasoconstriccién con el objeto de lograr disminu--
cién de la presién intracraneana se utiliza la hiperven-
tilacibén, coma barbitGrico e hipotermia {14-17).

En un estudio realizado por Lobato y colaboradores de --
traumatismo craneocencefélico grave grave se encontrd que
el 45% de los paclentes presenté hipertensibn intracra--
neana y la mortalidad ascendid al 60% en éste grupo. En
1982, Bruce y colaboradores en una serie de 29 casos en-
contraron que el 59% presentd esta complicacién y no se
reportaron defunciones (18).

Las respuéstas del organismo al traumatismo craneoenceté
lico son: incremento de la protefna C reactiva, de los -
niveles de cobre, glucoproteina alfa 1 y lactato en sue-
ro. En el liquido cefaloraquideo se produce incremento
de la concentracidén de acetil colina, lactato e interleu
cina 1. Byron y colaboradores sugieren la participacién
importante de ésta dlitima substancia en la respuesta al
traumatismo craneoencefdlico. Es bien conocido que en -
los dias posteriores al traumatismo ocurre retencién de
agua y sodio y en forma secundaria incrementa la excre--
cién de sodio por la orina.



La pérdida de nitrégeno puede ser hasta de 10 gr por dia
motivo por el que Kaufman concluye que el aporte nutri--
cional probablemente haga posible la disminucién en tiem
po de la fase aguda de respuesta (19).

La ruptura vascular ocasiona coleccién de sangre a nivel
epidural, subdural, subaracnoldeo, intraventricular y pa
renquimatoso. Hahn en una serie de 738 pacientes, en la
ciudad de Chicago, Estados Unidos, encontrd hematoma epi
dural en el 2.5% de los casos e hizo la observacién de -
que casi el 6% de los nifios mencres de 3 afios presenta -
ron esta complicacidn,porcentaje elevado en comparacién
con los nifios de 3 a 16 afios en los que solo se presentd
en el 1% de los casos. Los hematomas epidurales ocurrie
ron en el 3.7% de los pacientes y solo en el 2% de los
menores de 36 meses. La hemorragia parenquimatosa se en
contrd en el 2,4% del total de nifios estudiados (10).

Dentro de las complicaciones del traumatismo craneoence-
fAdlico se encuentran las fracturas de créneo. Rosman --
menciona que el 75% de dichas fracturas son de tipo 1li--
neal y guardan relacién con hematomas epidurales, sobre

todo cuando la localizacién es temporal o parietal por -
laceracién de la arteria o vena meningea media, Las --
fracturas hundidas se asocian con laceracién del parén--
quima cerebral y las fractuas expuestas predisponen a in
fecclén del sistema nervioso central, Las fracturas de

la base del créneo pueden sospecharse por determinados -
signos como lesién de los pares craneales, otorraguia,ri

norraquia, etec,
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Las fracturas cercanas a la silla turca pueden romper el
tallo de la hipéfisis que se traduce clinicamente como -
panhipopituitarismo y diabetes insipida {(2,7,10)}.

Las crisis convulsivas son también una complicacién fre-
cuente, Hahn encontrd que casi el 10% de los pacientes
con traumatismo craneoencefélico de distinta magnitud --
presentaron esta anormalidad sobre todo en la variedad -
de aparicién temprana (primer semana de evolucién). El1
autor ademés determind la relacidn entre las crisis con-
vulsivas con el traumatismo cranecencefalico grave, ede-
ma cerebral difuso, hematoma subdural y fracturas hundi-
das, por lo que se suglere el uso profildctico de antico
miciales. La base anatomopatolégica de las crisis con--
vulsivas es la contusién y laceracién cerebral, sobre to
do cuando este tipo de alteracliones se encuentra a nivel
parietal o frontal. Dicha localizacidén determinaréd el -~
tipo de crisis convulsivas, Lla evolucién térplda puede
llegar al estado epiléptico (20).

Las lesiones de la columna vertebral se presentan como -
consecuencia de hiperflexidn, hiperextensién, compresidn
etc., que pueden ocasionar dafio neuroldgico con secuelas
incapacitantes y su localizacidén més frecuente es en los
segmentos C1-C2, C5-C6 y Di2-L1 (7).

Una complicacién aparentemente rara en nifios con trauma-
tismo cranecencefflico grave,es la formacidn de fistulas
de liquido cefalorraquideo, que se asocia sobre todo con
fracturas de la base del créneo, Games encontré que so-
1o el 0,2% de 477 paclientes presentaron esta alteracién
(6).



- 11 -

El dafio tisular cerebral provoca liberacidn de substan--
cias tromboplaticas que activan la cascada de la coagula
cibn cuya consecuencia puede ser la aparicidn de coagula
cién intravascular diseminada (21),

Debemos considerar también que el empleo de procedimien-
tos terapéuticos predispone a la adquisicién de procesos
infecciosos particularmente a nivel pulmonar,

Para finalizar, el conocimiento de que en los afios re---
cientes la mortalidad por traumatismo craneocencefflico -
grave ha disminufido ha conducido a la realizacién de es-
tudios de investigacién para evaluar la calidad de vida

de los sobrevivientes desde el punto de vista neurolégi-
co. En 1980, Brink publicd un estudio practicado en Dow
ney, California de 355 pacientes con traumatismo craneo-
encefédlico grave y encontrd que casi las tres cuartas ‘-
partes de ellos eran independientes después de haber si-
do sometidos a programas de rehabilitacién durante un --
afio. El 20% de los pacientes presentd secuelas neurol-
gicas graves como estado vegetativo, ataxia o espastici
dad importante; en el resto existidé clerta limitacién pa
ra la deambulacién y el movimiento de las extremidades.

. Bruce encontrd que el 90% de 53 pacientes con traumatis-
mo craneoencefflico grave tuvo recuperacién satisfacto-—-
ria de tal forma que el 97% acudio a centros escolares -
(22).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el servicio de Terapia Intensiva Pedidtrica
del Hospital General Centro Médico " La Raza ", se-
desconoce la fecuencia, complicaciones y mortalidad
del traumatismo cranecencefédlico grave; aspectos --
que deben investigarse y en base a ello emprender--
otros trabajos de interés cient{fico .
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HIPOTESIS

No requiere de hipd
tesis por tratarse-
de una encuesta des
criptiva .
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DISEflo

Observacional - deg
criptivo y transver
sal
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MATERIAL Y METODO

Universo de trabajo:
El estudio se realizdé en los pacientes que ingresaron al
servicio de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Ge

neral Centro Médico " lLa Raza ", con el diagnéstico de -
traumatismo craneoencefalico grave, durante el periodo -
comprendido de enero de 1987 a octubre de 1989 y que cu-
brieron los criterios de inclusién.

Método:

Se obtuvo la relacidén de los pacientes que ingresaron al
servicio de Terapia Intensiva Pediétrica con diagndstico
de traumatismo cranecencefélico grave de la libreta de -
registro de admisiones existentes en las instalaciones.

Se localizaron los expedientes en-el archive clinico del
hospital y de cada uno de ellos se obtuvieron los si----
guientes datos: nombre, sexo, edad, procedencia, nimero

de afiliacidn, lugar del accidente, mecanismo de la le=-
sién, tiempo transcurrido entre el accidente y la aten--
cién médica inicial, Glasgow de ingreso al hospital y a
la Unidad de Terapia Intensiva Pediétrica, diagndsticos

de ingreso, lesiones existentes a otros niveles, utiliza
cidén de ventilacidén mecénica, dlagnésticos de egreso y -
dias de estancia en el servicio.

Se investigd en forma intencionada en cada uno de los ca
sos la presencia de datos compatibles con los padecimien

tos siguientes:
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Hipertensidn intracraneana: representada por lo menos
por cinco de las siguientes manifestaciones clinicas:
cefalea, vémito, anisocoria, hipertensién arterial, -
alteraciones del patrdén respiratorio, taquicardia o -
edema papilar.

Shock neurogénico: detectado mediante datos clinicos
y paraclinicos de shock, sin evidencia previa de hipo
volemia, sepsis u ctro factor condicionante de éste -
estado patoldgico.

Lesidén medular: basada en exploracién neurolédgica con
datos de compromisc sensitive y motor y confirmada me
diante mielografia ¢ mielotomografia.

Crisis convulsivas: manifestadas por movimientos anor
males, involuntarios, especificadas en notas de evolu
cién y cuando fué posible comprobaciédn a traves de --
trazo electroencefalogréfico.

Fi{stula de liquido cefalorraquideo: se consideréd posi
tiva cuando se menciond salida de liquido cefalorra--
quideo por conductos auditivos externos o por nariz.

Lesién de pares craneales: detectada a traves de la -
exploracién neurolégica.

Hematoma epidural, subdural, parenquimatoso y hemorra
gia subaracnoidea: manifestados por alteraciones en -
el estado de alerta, datos de hipertensién intracra--
neana cuya confirmacidén se realizé mediante la reali-
zacién de anglografia y/o tomografia axial computari-
zada.
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h) Muerte cerebral: este diagnéstico se establecid cuan-

i

J

k

1

—

~

do en por lo menos dos valoraciones se encontrd au --
sencia de reflejos de tallo cerebral y de cualquier -
otra respuesta neuroldgica; as{ mismo, no hubo res --
puesta a la prueba de la atropina y la diferencia ar-
teriovenosa de oxigeno fue de 3 vol/lt o menos. En --
los casos en los que se empleo tiopental, la explora-
cibén neurolégica se realizd por lo menos, seis horas
después de la suspensidn del fArmaco. Mediante gama-
grafia y/o electroencefalograma se encontraron datos
sugestivos de muerte cerebral.

Fracturas de créneo: se considerd como dato positivo
cuando la exploracidén fisica sugirid su presencia y -
se confirmdé mediante estudios radiogréaficos, en oca--
siones, la localizacidédn se logré por paraclinicos.

Sangrado de tubo digestivo alto::se catalugd como da
to afirmativo cuando en las notas de evolucién se re
firié la obtencién de sangre fresca o semidigerida --
por periodo mayor de 24 horas mediante sonda nasogés-
trica,

Coagulacién intravascular diseminada: la mencidén de -
criterios de Osky modificados en el servicio de Tera
pia Intensiva Pediétrica del Hospital General Centro
Médico " La Raza " en el expediente clinico sirvié --
como parimetro para considerar la presencia de esta -
entidad.

Meningoencefalitis: este diagnbéstico se establecid --
ante la presencia de sindrome infeccioso, encefélico



m
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y de irritacién meningea. La comprobacién se realizé
con citoquimico, coaglutinacidn y cultivo de liquido
cefalorraquideo.

Neumonia: la consignacién en el expediente de sindro
me infeccloso y de ocupacidn alveolar, junto con da--
tos radiolédgicos y gasométricos sugestivos fueron su-
ficientes para sustentar este diagndstico.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Paclentes de ambos sexos, de un
mes a 16 aflos de edad, con trauy
matismo craneoencefllico y Glas
gow de 8 o menos a su ingreso -
al Hospital .
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CRITERIOS DE NO INCLUSION

Paclentes que presenten traumatis
mo craneoencefélico por herida de
arma de fuego .
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ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva, cer
histograma de frecuencia at-
soluta y relativa .
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IMPLICACIONES ETICAS

De acuerdo con la Ley de Salud,
se guardd confidencialidad de -
la informacién, y ésta se utili
zaré unicamente para fines de -
investigacién,

No se requirid autorizacidn del
familiar, pues solamente se re-
visaron expedientes clinicos.
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RESULTADOS

Durante el lapso comprendido de enero de 1986 a octubre
de 1989, se reunieron 92 casos de traumatismo craneoen-
cefdlico grave en el servicio de Terapia Intensiva Pe--
didtrica del Hospital General Centro Médico " La Raza ¥
Existe en el servicio una libreta de registro de ingre-
sos, que permitid obtener datos bAsicos para la locali-
zacidén de expedientes que se realizd posteriormente en-
el Archivo Clinico del Hospital. En cada caso se llend-
la forma FA - 1, en la que se recabd: Nombre, edad, se-
X0, nimerc de afiliacidn, lugar del accidente, proceden
cia, mecanismo de la lesibn, diagnésticos de ingrese, -
leslones existentes a otros niveles, utilizacién o no -
de ventilacién mecénica, diagnésticos de egresc y dias-
de estancia en el servicio. Asi mismo, en éste formato-
se consigno la presencia o no de complicaciones, hallaz
gos en radlografias de créneoc y tomografia axial compu-
tada; en mielografia y se anotd también el tratamiento-
instituido.

De los 92 paclentes reunidos, 15 fueron menores de un -
aflo; 32 tuvieron entre 1 y cuatro afios; en el grupo de-
10 a 14 afios hubo once pacientes ( TABLA I, Figura 1 },
55 casos ( 59.78% ), correspondieron al sexo masculino-
y 37 casas ( 40.22% ) al sexo femenino { TABLA 1I, Figu
ra2) .

En 1987, el traumatismo craneocencefflico grave ocupd el
sexto lugar como causa de ingreso a la Terapia Intensi-
va Pedidtrica del Hospital general Centro Médico " La -
Raza * ( 21 casos ), en 1988 el octavo lugar con 31 ca-
sos,y para 1889, ocupd el cuarto sitic con 40 casos ‘--
{ TABLA 1II, Figuras 3a, b, ¢ ) .
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En cuanto al lugar del accidente, la calle ocupé el pri
mer lugar con 43 casos ( 46.73% ), seguida por acciden-
tes ocurridos en casa con 36 pacientes ( 39.13% ), pos-
teriormente los ocurridos en carretera con 12 casos -~
{ 13.04% ), y finalmente; los accldentes ocurridos en -
escuelas con 1 caso { 1.08% ). Podemos observar éstos -
datos en la TABLA IV y Figura 4 .

El mecanismo del traumatismo fué: Caida en 42 casos ~=-
{ 45.65% ); hubo atropellamiento en 34 { 36.,95% ) y co-
1isidén automovilistica en 16 ( 17,39% ), como queda i-~-
lustrado en la TABLA V y Figura 5 .

De las complicaciones se observd: Hipertensién intracra
neana en 51 pacientes ( 51.43% ), crisis convulsivas en
27 casos ( 29.34% ), sangrado de tubo digestivo alto en
26 casos { 27.17% ), muerte cerebral en 17 { 18.47% ),~
shock neurogénico en 11 casos ( 11.95% ), lesidén de pa-
res craneales en 7 ( 7.60% ); lesién medular en 5 casos
( 5.43% ), fistula @e 1iquide cefaloraquidec en 5 ( -~
5.43% ), coagulacién intravascular diseminada en 5 pa -
cientes ( 5,43% ). En ocasiones se presentaron hasta --
tres complicaciones en el mismo nifio ( TABLA VI,Figura
6 ).

En la TABLA VII, podemos observar, que cinco pacientes-
tuvieron lesién medular, En tres de ellos el nivel de -
dafio fué en ¢ 4, en otro en T 3, y en el restante no se
especifico el nivel .

En cuanto al tratamiento que recibieron los 92 patien--
tes; en 52 { 56.52% ) fué médico exclusivamente, y en -
40 ( 43.47% ) fué médico y quirdrgico. ( TABLA VIII, Fi
gura 7 ) :



- 25 -

Los hallazgos por tomografia axial computada simple y -
contrastada fueron los siguientes: Edema cerebral en 35
pacientes, hemorragia subaracnoidea en 19; hematoma in-
traparenquimatoso en 18 casos, fracturas de craneo en -
14; hematoma epidural en 11 pacientes; hematoma subdu -
ral en 9, neumoencefalo en 6, hemorragia intraventricu-
lar en dos casos; hematomas tanto epidural como subdu--
ral en un paciente; algunos nifios tuvieron mas de dos-
hallazgos. ( TABLA IX, Figura 8 ) .

Por radiograff{a simple de craneo AP, lateral y Towne -
se detecto en 43 casos { 46,73% ) trazo de fractura, --
{ TABLA X )

En 1987, la mortalidad por traumatismo cranecencefalico
grave en el servicio de Terapia Intensiva Pediatrica --
fue de 4 casos { 19.04% ). En 198B ésta patologia oca=-
éioné 6 defunciones de 31 ingresos con éste diagndstieo
( 19.35% ). En 1989, de 40 ingresos con traumatismo cra
neoencefélico grave hubo 15 defunciones ( 33,33% ). La-
mortalidad global es de 25 defunciones de 92 casos, es-
decir de 27.17% . ( TABLA XI, Figura 9 )

Las principales causas de mortalidad en los 25 casos --
fueron: Hipertensién intracraneana en 20 { 80% ), shock
hipovolémico en 3 ( 12% ), neumonia en un caso ( 4% } -
e insuficiencia renal aguda en otro paciente . { TABLA-
XI1I )

Por lo que respecta al tratamiento que recibieron los -
92 pacientes fué como sigue: Furosemide 100%, esteroi-
des 100%; restriccién de liquidos 100%, ventilacidn me-
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cénica 73%, lidocaina 51% ( intravenosa o endotraqueal)
drenaje quirirgico 43.47% y dopamina 4.34% ., ( Figura--
10.)
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DISCUSION

Kraus cataloga a los nifios con Glasgow de 8 o menos como
portadores de traumatismo craneoencefélico grave, sin em
bargo, se debe considerar la presencia de lesién a otro

nivel ya que esto repercute en forma directa en la morta
lidad, Lingifitt cita la utilizacidén de otras escalas -~
( Abreviated Scale Injury ), en las que la evaluacién -~
clinica es mas integral.

En Estados Unidos se reporta que ocurren aproximadamente
cince millones de traumatismos craneoencefélicos en ni--
fios anualmente, de estos unicamente el 4% requieren hos-
pitalizacién.

La mortalidad secundaria a esta patologfa ha sido muy =--
variable, pero oscila entre el 60 y el 70%.

Recientemente se ha dado mayor importancia al traumatis-
mo craneocencefdlico grave en la poblacién pedidtrica, si
tuacidn que ha permitido avance en la comprensién de la

fisiopatologia del traumatismo y que junto con el descu-
brimiento de nuevos recursos diagnésticos y terapéuticos
han contribuido a disminuir la mortalidad en un 15%.

Durante el traumatisme cranecencefdlico ocurre una serie
de fendmenos que constituyen la respuegsta inmediata del

organismo a un agente agresor como es el trauma, eventos
que ya con anterioridad han sido abordados. Sin embargo
recordaremos que a nivel cerebral las células endotelia-
les incrementan la pinocitesis y la fuga de proteinas ha
cia el cerebro, lo que conduce a la formacién de edema -~



cerebral vasogénico en los sitios afectados. Ocurre tam
bién movimiento de agua y sodio que se acumulan en el in
terior de las neuronas con formacién de edema celular.

Normalmente el cerebro mantiene su flujo sanguineo me---
diante una relacidén estrecha entre la presién arterial -
sistémica media y la presidn intracraneana que permite ~
que la irrigacién cerebral sea adecuada., Los cambios en
ambas presiones desencadenan el conjunto de mecanismos -
compensadores que se conocen como autorregulacién cere--
bral, fenémenos que en el trauma craneocencefélico grave

se pueden perder rapidamente y conducir a muerte cere---
bral.

En el presente estudio se observd que el grupo de edad -
mas afectado por trauma craneoencefélico grave fué el --
comprendido entre 1 y 9 aflos de edad, resultado probable
mente explicable por el cardcter explorador y falta de -
temor de los nifios, factores que los conducen a realizar
actividades de riesgo elevado. Este hallazgo resulta --
congruente con estudios efectuados previamente en México
como el publicado por Games que encontrd al grupo de pre
escolares como el mas afectado por esta patologia. Prac
ticamente no se encontré diferencia en cuanto al sexo.

El porcentaje de ingreso de traumatismo craneoencefflico
grave a la unidad de Terapia Intensiva Pedi&trica duran-
te el periodo analizado fué el siguiente: para 1987 ocu-
pb el sexto lugar con frecuencia de 2.75%; en 1988, se -
encontré en octavo lugar reporténdose incremento casi en
el 4% con respecto al afio previo; en 1989 la frecuencia
que se observd fué de 6.5% que correspondidé al cuarto lu

gar,
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Esto refleja la problemdtica de casi todas las ciudades
sobrepobladas en las cuales los accidentes tienden a o-
cupar los primeros lugares como causa de ingreso a hos-
pitales como el nuestro y especialmente a las salas de-
Terapia Intensiva Pedidtrica. De esta forma los padeci
mientos infecciosos caracter{sticos de los palses en vi
as de desarrollo tienden a ser menos frecuentes.

El 39% de los accidentes ocurrieron en la casa y el 46.7
por ciento en la calle, aspectos alarmantes, comprensi-

bles, pero no justificables por los que se infiere que

la ausencia de los padres por motivos de trabajo ha con

dicionado que los nifios sean cuidados por personas inex

pertas.

El elevado porcentaje de traumatismos que ocurrieron en
la calle ( 46% ), es solo reflejo de lo que sucede en -
la civdad de México como consecuencia de la falta de e-
ducacidén vial tanto para el transeunte como para el con
ductor., Este factor, junto con la afluencia de visitan
tes al Distrito Federal seguramente contribuybé a que el
13.04% de los accidentes se originaran en la carretera.

Poco cabe comentar acerca de los traumas que sucedieron
en planteles escolares, ya que solo representaron el --
1,08% .

Respecto a las complicaciones, la hipertensién intracra
neana fué la mas frecuente (51.43%), hecho que es acor-
de con los reportes internacionales y que reviste gran-
importancia por relacionarse estrechamente con la morta
lidad y el pronéstico para la funcién. El envio tempra
no de pacientes con traumatismo craneoencefdlico grave-

ESTA TESIS MO DEBE
SALR OE LA BIBLIGTECA
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a nuestro hospital y la monitorizacibén mis estrecha en -
la Unidad de Terapia Intensiva pediitrica podrian dismi-
nuir este porcentaje.

Las crisis convulsivas se presentaron en el 29.34% de --
los pacientes, cifra muy elevada en relacién a la repor
tada por Hahn d=z 10%; sin embargo, este autor incluyd --
en su estudio también pacientes con traumatismo craneorn
cefalico no grave, De cualquier manera, hay que consi-
derar la conveniencia de utilizar anticomiciales cuando-
haya fracturas hundidas, edema cerebral difuso, hemato--
mas epidural y subdural aci como laceracién cerebral,

Los reportes internacionales, en su mayor parte, no men-
cionan el sangrado de tubo digestivo alto como complica-
cibén del traumatismo craneoencefélico grave, ain embar-
go, en este estudio se presentd en el 28,26% de los ni--
flos. Este aspecto debe tomarse en cuenta para lograr -
un tratamiento integral,

La intubacién endotraqueal, ventilacién mecénica, poca -
movilidad y presencia de flora bacteriana seleccionada
fueron factores gque contribuyeron para que la neumonia -
se presentara en el 27.17% de los casos,

La muerte cerebral ocurrié en 17 nifios (18.47%), lo que
se pudo deber a la gravedad de las lesiones que condicig
ndé el traumatismo y por la falta de tratamiento antes de
su llegada al hospital,

La lesién medular ocurrid unicamente en cinco paclentes-
(5.43%), condicionada por hiperflexidn, hiperextensién--
ete., que se presentan especialmente en accidentes auto
movilisticos.
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La lesién de pares craneales se encontré en el 7,60% de
los casos. Probablemente su frecuencia sea mas elevada
motivo por el que siempre se deberén buscar datos cllni
cos sugestivos de dafio a este nivel,

La fistula de liquido cefalorraquideo se presentd en el
5.43% de nuestros pacientes, porcentaje que al comparar
se con el reportado por Games de 0,2% resulta elevado,-~
sin embargo, el incluyd en su estudio pacientes con —--
traumatismo craneoeencefélico no grave .

El 5.43% de los nifios presentaron coagulacién intravas-
cular diseminada, seguramente por activacién de la cas-
cada de la coagulacién por substancias tromboplésticas-
liberadas por el traumatismo.

La gran cantidad de hallazgos por tomograffa axial com-
putarizada permitid establecer diagnosticos de certeza-
y proporcionar tratamiento oportuno, sobre todo cuando

la conducta a seguir fué quirirgica (43.47%). Es por es
to que todo paciente con traumatismo craneocencefilico -
arave debe contar, sin excepcidn, con este estudio en -

sus primeras horas de estancia en el servicio,

Por radiografia de créneo se logré detectar fractura en
casl el 50% de los pacientes, por esto debemos recono -
cer su valor diagndéstico y no creer que se trata de un-
estudio de gabinete obsoleto,
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Al analizar la mortalidad podemos ver que en 1989 casi
se duplied (33.33%) en relacién a la del afio previo. -
Habra que revalorar las técnicas de monitoreo y la te-
rapéutica; factores que pudieran modificarse para obte
ner resultados mejores.

La hipertensién Intracraneana ocasiondé el 80% de las de
funciones y como recordaremos fué la complicacidn mas -
frecuente, ambos aspectos justifican aldn més su dete -
ccidén oportuna, sobre tode con técnicas de medicién di-
recta. No restamos importancia en el capitulo .de morta
lidad al shock hipovolémico, neumonia e insuficiencia -
renal aguda que pueden ser consecuencia del traumatismo
en si o efecto indeseable del tratamiento.

Finalmente, creemos que la realizacién de este trabajo-
abre la posiblidad de multiples lineas de investigacién
que deberéin agotarse.
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CONCLUSIONES

1.

El traumatismo craneocnncfflico grave en los nifios -
es un problema de salud que tiende a incrementarse,

Se debe realizar protocolo de manejo para nifios que
ingresen al servicio de Terapia Intensiva Pedidtri-
ca del Hospital General Centro Médico " La Raza ",--
con diagnbéstico de traumatismo craneoencefélico gra-
ve.

Todo paciente que ingrese al servicio de Terapia in-
tensiva Pedi4trica del Hospital General Centro Medi-
co " La Raza " con diagnéstico de traumatismo craneg
encefdlico y Glasgow de B o menos deberd ser someti-
do a medicién de presién intracraneana con colocacién
de canula o de tornillo epidurales, se le colocaré -
cateter de Swan Ganz, linea arterial y se monitoriza-
rén estrechamente el resto de los signos vitales.

Todo paciente con diagnéstico de traumatismo craneo-
encefflico grave que ingrese a la unidad de Terapia

Intensiva Pediétrica, contaréd a su llegada por lo me
nos con Rx de créneo AP y lateral,

Todo paciente que presente traumatismo craneoencefé-

lico grave e ingrese al servicio de Terapia Intensi

va Pediétrica, deberd contar con tomografia axial --

computarizada, ldealmente en la primer hora posterior
a su llegada.
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6. En todos los nifios con diagnéstico de traumatismo -
craneoencefélico grave, se deberd investigar siem -
pre la posibilidad de lesidén medular y de pares cra
neales.

7. Cuando clinicamente haya datos sugestivos, y espe -~
cialmente, cuando se tenga el antecedente de coli-~%
s16n automovilistica se deber& realizar mielografia
o mielotomografia.

-]

Las complicaciones son maltiples, pero la que es --
més frecuente y que provoca mayor mortalidad es la-
hipertensién intracraneana.

9. La presencia de crisis convulsivas en el estadio tem
prano de evolucién debe hacernos valorar la conve---
niencia de administrar anticomiciales.
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TRAUMATISMO CRANEOCENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(19871989 )

DISTRIBUCION POR SEXO.

MASCULINO FEMENINO TOTAL

CASOS Y CASOS Yo -
L] 89.78 37 40.22 02

TABLA i



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989)
DISTRIBUCION POR SEXO

40.22 %
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

HGCM LA RAZA
(1987-1989)
FRECUENCIA
4 NUMERC OF TRAUMATISMO
AR LUGAR | "WGRESOS | CRAMEDENCEFALICO GWAVE %
1987 & 791 21 2.88
1988 Ba. 768 31 4.0
[ toss “. a8 40 8.3
TOTAL 92

TAB LA 1
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EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
{1989)

FRECUENCIA

B Troumatisno Craneoencétalico Grove
- Figura Ne.30- ("] Ingresos por otras caveas



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1988 )

FRECUENCIA

B Troumatismo Cransoencefalico Grave
Figura No.3b [ Ingrescs por otras cousas



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
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{1987)

FRECUENCIA

2.65%

B Troumttiemo Cronscenodfakico Grave
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(19871989 )

LUGAR DEL. ACCIDENTE

(" wear No. DE CASOS % )
CALLE 43 46.73
CASA 36 39.13
CARRETERA 12 13.04
| EscueLa IR I

TOTAL L 92 100, D

TABLA 1V




TRAUMATISMO CRANEOQENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989)
LUGAR DEL AGCIDENTE
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989)

MECANISMO DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

4 MECANISMO

No. DE CAS0S % w
CADA 42 45.68
ATROPELLAMIENTO 34 36.98
COLISION
\___AUTOMOVILISTICA 16 17.39
TOTAL 92 100
\ J

TABLA V
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EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989 )
MECANISMO DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

45.65 %
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989)
COMPLICACIONES
{ _ COMPLICACION No. PlaENT_E# %
1. HIPERTENSION .l 5143
INTRACRANEANA :
2. CRISIS CONVULSIVAS 27 20.34
3. SANGRADO DE TUBO
DIOESTIVO 2e 28.26
4. NEUNONIA 28 27.47
B. MUERTE CEREBRAL 7 18,47
8. SHOCK NEUROGENICO ¥ 11.98
7. LESION DE PARES
L ALEs 7 7.60
8. LESION MEDULAR ) 8.43
9. FISTULA DE LiQUIDO
CEFALORAQUIDED 8 8.43
10. COAGULACION INTRAVAS- . aa3
L cuLAR 43

% ALGUNOS PACIENTES PRESENTARON HASTA TRES
COMPLICACIONES .

TABLA VI
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1989)

COMPL ICACIONES

5i43% | 6 NIPERTENSION :mmum

29.34 %% | 27 CRISIS COMVULSIVAS

28.86% | 26 SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

R7.17 %« ] 28  NEUMONIA

18.47 'I-I {7  MUERTE CEREBRAL
(T1e8 l Il SHOCK NEUROQSENICO

7.60 %) % 7 LESION DE PARES CRANEALES

[6AS%] 8 LESION MEDULAR
PASK] 8 FISTULA DE LIQUDO CEFALORAQUIDED

[A45%] 8 COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

T T T T T T T T T T

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 NUMERO OE CASOS

Figura No. 6



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1969)

NIVEL DE LESION MEDULAR

 NiveL No. DE PACENTES )
cC—4 3
T3 1
L NO COMENTADO 1
TOTAL 8

TABLA YII



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1989)

TRATAMIENTO

R MeDco

Figuro Ne.7 [ weDICO-QuIRURGICO



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1989 )

TRATAMIENTO

T
(" TRATAMENTO | No. PACIENTES %
MEDICO 52 86.52
_ MEDICO-QUARURAICO 40 4347
TOTAL 92 100 J

TABLA YVI1II
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

HGCM LA RAZA
(1987-1989)

HALLAZGOS POR TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

SIMPLE Y CONTRASTADA

"1 14 FRACTURA DE CRANEO

l {1 HEMATOMA EPIDURAL

! ]9 HEMATONA SUBDURAL
‘ ] & NEUMOENCEFALO

lE HEMORRABIA INTRAVENTRICULAR

jl HEMATOMA EPIDURAL Y SUBODURAL

] 19 HemoRRAGIA SUBARACNOIDEA

] I8 HENMATOMA INTRAPARENQUINATOSO

] 35 EDEMA CEREBRAL

I T T Y Y

5 10 15 20 25

Figura Ne. 8
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1967-(989)

HALLAZGOS POR TOMOGRAFIA AXIAL
COMPUTARIZADA SIMPLE Y CONTRASTADA

(" LEstoN T A c. No. PACIENTES)
| .EDEMA CEREBRAL -}
2,HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA | 9
3.HEMATOMA INTRAPARENGUIMATOSO I8
4.FRACTURA DE CRANEO (4

8. HEMATOMA EPIDURAL [

6.HEMATOMA SUBDURAL 9

T7.NEUMOENCEFALO ]

8. HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 2

9. HEMATOMA EPIDURAL Y SUBDURAL |
HEMATOM URAL Y J

# ALGUNOS PACIENTES TUVIERON MAS DE DOS HALLAZGOS.
TABLA IX
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Ib% 33.33%
o ot 19.38%
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(19871989 )

MORTAL IDAD

1908 1909
ANOS

B Cosos de troumatismo craneoencifalico [ Mortalidad
Figura No.9



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1989)

FRACTURA DE CRANEO COMO HALLAZGO
RADIOLOGICO

(_ Numemo oE estuoios | SARRA,CRN % )

t 92 4 3 46.73)

TABLA X




TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA
(1987-1989)

TRATAMIENTO

/" .,

Figura No. 10



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989 )
MORTALIDAD
( " aana | No.DE | '
ARoO No. DE CASOS | o /to ohee %
1987 21 4 19.04
1988 3 ] 19.38
k 1989 40 18 33.33
TOTAL \ 92 28 2717

TABLA Xi




TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE
EN TERAPA INTENSIVA PEDIATRICA
HGCM LA RAZA

(1987-1989)
MORTALIDAD
(CAUSAS}
4 C A U s A NoCASOS | % )
| . HIPERTENSION INTRACRANEANA 20 80
2. SHOCK HIPOVOLEMICO 3 12
3. NEUMONIA ! 4
\ 4 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA ! 4 )

TABLA XU



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO
" LA RAZA "
FRECUENCIA Y COMPLICACIONES DEL
T.C.E. GRAVEENU. T, I. P .

Nombre No. de afiliacién
Edad Procedencia

Lugar del accidente
Mecanisme: Caida ____ Colisidén automovilistica
atropellamiento____ Otros ___ ( especifique )

Tiempo transcurrido entre el trauma y la atencién médi-
ca inicial:____ minutos _____horas _.___ dias .

Glasgow a su ingreso a Hospital

Glasgow a su ingresc a la U.T.I,P,
Diagnésticos de ingreso

Lesiones a otros niveles: si No : pecifi -

que:
Tratamiento quirdrgico: Si

Especifigue:

Reporte de Rx de créneo:

Reporte de T.A.C.

Triada de Cushing: Si No
Tratamiento de la hipertensidén intracraneana:

Shock neurogénico: Si No . Tratamiento --
del shock neurogénico
Lesién medular: Si No Nivel

Crisis convulsivas: Si No Tipo

Forma FA - 1



Fistula de liquido cefaloraquideo:
Localizacién ___ . '
Lesi6én de pares craneales: Si
neales afectados:
Meningitis: Si _ No
Ventilacién mecénica: S1 ____ ~ No

Neumonia: Si No

Muerte cerebral: Si No

Coagulacién intravascular diseminada:::Si
Diagnésticos de egreso C

Dias de estancia en el servicio:
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