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TCE Traumatismo craneoencefdlico

PIC Presién intracraneana

PPC Presién de perfusién cerebral

PAM Presién arterial media

LCR Ligquido cefalorraquideo

TAC Tomografia axial computada

mcg microgramos

Fioz Fraccién inspirada de oxigeno

PEEP Presién positiva al final de la
espiracidén

PO2 Presién parcial de oxigeno

PCO2 Presién parcial de oxigeno
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I NTRODUCCTION

En México los accidentes son la primera causa de mortalidad
general.En la edad pedidtrica es la primera causa de muerte en los
escolares y 1a segunda causa de muerte en los preescolares 1.

Se han reportado que en los servicios de urgencias de
hospitales como motive de demanda de consulta el 72% es por problemas
médicos mientras qQue un 25% por lesiones traumdticas.gEl traumatismo
cranecencefdlico(TCE) ocupa un 4% entre las causas de consulta en
los servicios de urgencias.En Estados Unidos se estima una tasa de
185 por cada 100 000 ninos 2.En los accidentes aproximadamente el 50-
75% tendrdn TCE 3.Por otro lado de los ingresos a hospitalizacidm
por lesiones el 30% corresponde a traumatismo craneoencefdlico
(TCE)} .Predominando en el sexo masculino en un 67% 4-5.De acuerdo a
severidad los ingresos por TCE coryesponden un 86% a leves, 7.6%
moderados Y un 5.9% & severos., Reportandose una mortalidad por TCE
del 24 al 33 5.

El traumatismo craneoencefdlico (TCE} debe ser considerado
como una de las urgencias médicas mas apremiantes ya que cualqguier
retardo en el diagnéstico o en la toma de decisiones, conlleva un
aumento en el riesgo de muerte o de sufrir secuelas neureolégicas

permanentes.5

AN A TOMN I A FUNCTIOWNA-AL

El cuero cabelludo esta limitado por su superficie interna
por la galea aponeurdtica; per debajo de esta se encuentra el
compartimiento subgaleal.Inmediatamente por debajo se encuentra el
craneo propiamente diche. pividido este en tabla externa e iInterna,
encontrandose entre estas al espacio diploico al cual atraviesan
pequefias venas.

Por debajo de la tabla interna se encuentra la dutramadre.Las
leptomeningdes se encuentran intimamente aplicadas al cerebro,
contiene vasos sanguineos, cuyas venas atraviesan el espacio subdural
para vactarse en los senos venosos.El sistema vascular intracraneano



esta compuesto por arterias cardtidas internas y senos vVenosos,
arterias y venas cerebrales medias.El cerebro esta bafado por el
liquido cefalorraquideo (LCR} dentro del espacio subaracnoideo y
forma cisternas y cavidades ventriculares. 3

F I S 3JI QO p ATOILOGTIA

Los nifios estan mas predispuestos a presentar TCE por su
indice cabeza-cuerpo mayor que el de los adultos, ademas su cerebro
se encuentra menos mielinizado lo que lo hace mas susceptible a
lesiones. 7

El dafio cerebral puede estar dado por dos mecanismos;el dafio
primario {inherante al traumatismo} resultado de 1la perdida de
integridad celular; en la cual se puede presentar concusiédn,
contusién o laceracién cerebral 8.¥ un dafio secundario {(por eventos
posteriores} producto de hipoxia, i1squemia o elevacién de presidn
intracraneana.Cuando la lesién primaria no es extensa. el pronéstico
dependerd de la prevencidédn y contrel del dado secundario 6,8.

La conmocién cerebral { 70% de los casos) se asocia con 1la
perdida del estado de alerta (habitualmente momentdnea}, amnesia
anterograda © retrograda, teniendo la caracteristica de recuperacién
ad integrum. L& contusidén cerebral secundaria a trauma cerrado Sse
acompafia de edema cerebral y hemorragias (petequiales o mayores) y se
manlfiesta como perdidas mas importantes dal estado de alerta vy
signos focales incluyendo c¢risit convulsivas. La laceracién cerebral
slempre es secundaria a solucién de centinuldad de estructuras
intracraneanas que producen laceracién parenguimatosa o vascular. 3

En el lactante la presencia de suturas abiertas, la falta de
osificacidén de fontanwmlas ¥y la consistencia de 1os huesos del créaneo
relativamente suaves, perwmiten ura distensibitidad del cranec. No asi '

3

en etapas posteriores en donde cavidad craneal forma un
compartimiento relativamente riyidc. 6
El contenido {volumen) da aste compartimiento

tradicionalmente se menciona que esta dade por tajido cerebral,



sangre Yy 1liquido cefalorragquideo {LCR). Los cuales ejerceran una
presién intracraneal (PIC) determinada, los valores normales de esta,
en edad pediédtrica, son menores de 10 mmHg 9. Sin embargo puede
existir otro componente de tal manera que el contenido £final puede
expresarse de la siguiente forma:

viintracraneal)= V(tejido cerebral) + V(LCR) + V{Sangre) +
V(otros)

En donde V(otros) consiste en lesiones que ocupan espacio
como tumor hematoma o abeceso. 8

con la finalidad de mantener un equilibrio; un aumento en el
volumen de unoc de los componentes, lleva a un decremento de otro
componente {(teoria de Monro-Kellie). 6,8

se define como "compliance® & la relacién entre volumen-
presién en un espacio dade.Por lo que una '"compliance" pobre, implica
que pequefios camblos en el volumen generan grandes cambios de
presién. De tal manera que cuando la capacidad de compensacién se
excede, cualguier aumento de volumen produce un incremento
exponencial de la presién intracraneana (PIC) (Figura 1).

CURVA PRESION-VOLUMEN

I INTCwan
3 T

Figura 1.curva Presidn-volumen{modificado de Pascucci 8 )



El volumen sanguineo 1ntravaséu1ar es regulado por cambios en
el tamafio de los vasos sanguineos cerebrales, de tal manera due la
hipertensién arterial,alcalosis o hipocapnia causan vasoconstriccién
(en caso contrario, vasodilatacién).Esta serie de fenémenos de
vasoconstriccién-vasodilateidn se conoce como “Autorregulacién
Cerebral",

La presién de perfusién cerebral (PPC) es posiblemente el
factor fisioldgico mas importante, vYa que alteraciocnes de esta pueden
producir cambios en el tono vascular. La PPC se puede calcular con la
siguiente f£érmula:

PPC = PAM -~ PIC

En donde PAM es la presidén arterial media y PIC presién
intracraneana.

El liguido cefalorraquideo (LCR) tiene influencia sobre la
PIC en base al control de su volumen, ya sea por cambios en la
gecrecidén ~ absorcién o por distribucién a lo largo del sistema {en
el nifio 68% intracraneal y 32% espinal), cualquiler compresién de las
vias de circulacién del- LCR puede desarrollar dilatacién ventricular
y/o hidrocefalia. 6,8

El edema cerebral se describe como citotéxico(de elementos
celulares, neuronas o de la glia), vasogénico o intersticial.En el
traumatismo cranecencef&lico en un inicio es de tipo vasogénico
debide a un aumento en la permeabllidad de células endoteliales. El
edema citotéxico puede estar dado por alteracicnes en la bhomba de
sodio ¥y potasio; o bien por la produccién de radicales libres cuya
presencia producen camblos en amino&cidos (desnaturalizan proteinas),
lipidos (alteran membrana celular) y DNA. Otreos mediadores como
leucotriencs, tromboxano A y prostaglandinas, causan fendémenos de
vasoconstriccién-vasodilatacién con formacién de edema.

Por Gltimo si existe cese en la circulacidén, la falta de
oxigeno desvia hacia un metabolisme anaerébico con elevacién
posterior de lactato tisular (acidosis}). 6

El hematoma epidural esta asocjado con £racturas de los
huesos del craneo (75% de los casos de la escama del temporal) y
usualmente se debe a desgarro arterial. Mientras gque el hematoma



subdural ocurre posterlor a elongacién y desgarro de venas de la
corteza y/o senos venosos. Pequefas hemorragias en el parénquima
cerebral pueden deberse a ruptura de axones y vasos asoclados. 3,8

Las lesiones intracraneales que por expansién producen
efecto de masa pueden incrementar PIC, herniacién transtentorial y/o
disfuncidén de tallo cerebral. 6

Generalmente el pico maximo de hipertensién intracraneana
secundaria a edema cerebral postraumitico ocurre a las 72 hrs. 10

El interrogar antecedentes relacionados con el TCE como
mecanismo de lesién, tiempo de perdida del estado de alerta
(conciencia) pueden ser de utilidad, sin embargo en ocasiones pueden
ser datos no reales.?

Aproximadamente el 50% de los TCE tendrdn traumatismo a otro
nivel los cuales deberé&n ser identificados y darles tratamiento. 8

Se deberd sospechar siempre una posible lesién cervical,y
hasta no demostrar lo contrario se estabilizara adecuadamente el
cuello con “"collarin" hasta una valoracidn radidlogica.

El paso inicial en la evaluacién es la valoracién del estado
cardiorespiratorio{vias aéreas,respiracién y circulacién) 6,8,9

La observacidn de la postura del paciente reviste importancia
ya que una postura simétrica y rigida sugiere elevacién de PIC,
mientras que una postura asimétrica y relajada {similando postura de
sueflo normal) generalmente no se acompafla de hipertensién
intracraneana, 6

Cambios en el pulso, presién arterial y respiracién, pueden
ser indicativos de estado de choque o hipertensién intracraneana.

El meningismo puede sugerir trauma cervical,hemorragia
subaracnoidea o hernia de amigdalas cerebelosas.

La palpacién del craneo para busqueda de heridas penetrantes
Y en los lactantes la de fontanelas,son de utilidad como datos de
hipertensién intracraneana. Signos importantes como la equimosis



periorbitaria (de mapache), de Battle [equimosis retroauricular) o la
presencia de sangrado o perdida de liquido cefalorragquideo por nariz
y/o oido pueden ser orientadores de fractura de base del créneo. 3,8

EVALUACTIORN NEUROLOGTICA

A través del examen neurolégico sistematizado nos permitiréd
jerarquizar los estudios complementarios y decidir medidas de
tratamiento; Este comprendera: el estado de conciencia, valorado
mediante la Escala de Coma de Glasgow, deberé&n valorarse signos de
deterioro rostrocaudal.

La escala de coma de Glasgow valora rapldamente la severidad
del traumatismo, la cual valora tres aspectos; la ventaja del uso de
estos sistemas por puntaje se evita en mayor medida las fallas de
apreciacidén y permite upificar criterios {Tabla 1). 11

Tabla 1: Escala de Coma de Glasgow.

Respuesta pPuntaje

Apertura de ojos esponténea 4
a la voz
al dolor
ninguna

W

Respuesta verbal orientada S
confusa
inapropiada
incomprensible
ninguna

Respuesta motora obedece
localiza el dolor
flexidén al dolor
extensién al dolor
ninguna

PNOWBUY HN WS

Sin embarge en lactantes puede ser dificil la aplicacién de
esta escala por lo que se han ideado modificaciones para lactantes,
(badsicamente las respuestas motoras y apertura de ojos no varian,
modificandose solamente la respuesta verbal).(Tabla 2) 12




Tabla 2 Escala de coma de Glasgow (Respuesta
verbal ,modificada para lactantes}
Respuesta Puntaje
Respuesta verbal balbucea 5
irritable 4
llanto al dolor 3
gemido al dolor 2
ninguna 1
Se debera de tener presente que el efecto de farmacos,
alcohol, hipotensidn,o hipotermia pueden dar puntuaciones bajas
inicialmentel0 El deterioro rostrocaudal se evalua mediante 1la
exploracién en el paciente de cuatro caracteristicas: ritmo
respiratorio (patrén), movimientos oculares (reflejos oculovestibular

y oculocefalico},

tamafio y reactividad pupilar y patrén motor.

Esto

nos permite detectar en forma temprana la localizacién del dafio y la

presencia de herniaciones cerebrales (tablas 3 a 6}.

Tabla 3.Ritmo respiratoric (patrén}

9.

Tipo respiratorio

Respiracidn periédica(cheyne-stokes)

Hiperventilacién centr
Apheica o atdxica

Nivel lesional
Diencéfalo
Mesencéfalo

Protuberancia o
Bulbo

Tabla 4. Movimientos

oculovestibular)

Oculares{reflejos

oculocefaiico vy

Respuesta esperada

PRESENTE

AUSENTE

Nivel lesional
Hemisferios
cerebrales
Diencéfalg
Measencefélo

Protuberancia
Porcién alta del
bulbo




Tabla 5. Tamaflo y reactividad pupilar

Tamafio Reactividad a la luz
Miosis unilateral +
Miosis bilateral +
Micsis puntiforme +/-
Intermedias{4-5 mm) -
Midriasis unilateral -
Midriasis bilateral. -

Nivel Lesional
Hipotélamo o bulbo
homolateral
Diencéfalo
Protuberancia

Mesencéfalo

"I1I par periférico

III par central

Tabla 6. Funcién motora (patrén)

Respuesta motora
1.~Flexién de brazos con o sin extensién
de piernas (postura decorticacién).

2.-Extensién de brazos y plernas
(postura descerebracién)

3.-Extensidén de brazes con flexién
de plernas

4.~Flaccidez difusa con respuesta leve
o sin ella.

Nivel lesional
piencéfalo{poco
severa)

Diencéfalo(severa)

Protuberancia

_Pontobulbar

Se complementara la exploracién neurolégica al valorar en el
paciente funciones como 1la memorila, funciones motora Y
sensitiva,coordinacién de movimientos, asi como reflejos
osteotendinosos, respuestas plantares,reflejos de la tos y nauseocso.
3,10 . .

El papiledema se ha sefalado como un signo de cardinal de
elevacién crénica de PIC; de tal manera se ha reportado en el 50-60%
de los pacientes con 50-75% de
hematomas subdurales crénicos.

tumores cerebrales,y en un los



El papiledema resulta de un incremento sostenido de PIC que
precipita congestién y derrame de ‘“axoplasma" desde las células
ganglionares no mielinizadas hacia la papila 6ptica.

Los hallazgos en el examen de fondo de ojo para considerar la
existancia de paplledema son:

-borramiento del margen

-elevacién e hiperemia del disco éptico

-ingurgitacién y ausencia de pulsacjones de venas retinianas.

sin embargo solo se presenta en el 3.5% de los pacientes con
traumatismo ‘cranecencefdlico, raramente se presenta durante las
primeras 24 hrs , y no se ha demostrado su relacién entre grado de
severidad del TCE y presencla de este, Por lo que no esta indicado el
uso de agentes midri&ticos para evaluacién de fondo de ojo ya que se
pilerde la vigilancia clinica de la pupilas (tamafio y reactividad). 13

[o] E__G A I NRT

Se han descrito criterios para la realizacién de radiografias
en el traumatismo craneoencefdlico como son los de Phillips,en donde
Be toman parametros como antecedentes ({paciente menor de un
afio,perdida de conciencia de mis de 5 minutos, amnesia retrograda de
mas de 5 minutos, vémitos, herida penetrante, sintomas focales no
visuales),y de exploracidn fisica (estupor o coma, respilracién
irregular o apnea, Babinski positivo, debilidad £focal, anisocoria,
alteracién de pares craneales. alteracién en reflejos) 3 . Otros
autores sin embargo mencionan come criterios para radiografia los
siguientes: posible penetracién, fractura deprimida, fractura
compuesta, craniotomia previa con o sin p;esencia de
derivaciones,nifios menores de dos afios o si sospecha de maltrato del
nifio. 7

Las proyecciones para obtener una evaluacién adecuada son
anteroposterior (AP},lateral y Towne (valora £fracturas de hueso
occipital) ; sin embargo proyecciones especiales estardn indicadas
cuando se sospecha lesién en partes especificas, como Waters
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{6rbita), Hirtz (base del crénec). Se deberd de tomar de igual manera
radiografias de cuello para descartar lesién a este nivel. 14

Radiolégicamente las fracturas se pueden dividir en:
lineales(75% de los casos), hundidas, compuestas, base del c¢rénec
abarcando esta la porcidén basal de huesos frontales, etmoides,
esfenoides, temporal u occipital; en esta se puede encontrar
neumocencefdlia,diastdsicas o crecientes (generalmente secundarias a
protusién de leptomeninges). 3

La Tomografia axial computada (TAC) es quizd el estudio de
mayor utilidad en el diagnostico de dafio cerebral,ya que permite una
identificacién relativamente répida de lesiones de resolucién
quirdirgica 10. Las indicaciones de esta incluyen Glasgow. menor de 13,
posturas de descerebracién o decorticacién, camblos pupillares,
alteracién de signos vitales (bipertensién-bradicardia),fracturas
diastazadas o hundidas y persistencia de cefalea. 6

La anormalidad mas frecuentemente encontrada en TAC en
pacientes pediatricos es el edema cerebral difuso manifestada como
ausencia o compresién de ventriculos laterales Y tercer
ventriculo,asi como de cisternas perimesencefdlicas.Otros hallazgos
son contusién focal ,hemorragia intraparenquimatosa,hemorragia
subdural o epidural, con o sin desplazamiento de la linea media.
Aunque de igual manera se puede encontrar una TAC normal. 8,10

En lactantes la ultrasonografia transfontanelar puede
detectar presencia de derrames, tamafio ventricular y ecogenicidad de
parénquima cerebral.Tiene la ventaja de ser una técnica no invasiva y
de facil acceso.

La utilidad de los potenciales evocados tanto visuales como
auditivos pueden tener valor pronéstico. 9

£1 uso de la resonancia magnética puede detectar lesiones que
no se han demostrada por TAC,sin embargo es un recurso de dificil
acceso.
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CLASIFTICACTION

Posterior a la evaluacién se podra clasifjicar al traumatismo
de acuerdo al grado de severidad en leve, moderado o severo.La
mayoria de los autores toman a la Escala de Coma de Glasgow para este
fin. Sin embargo recientemente algunos autores consideran la
presencia de datos adicionales para poder efectuar tal clasificacién
3,7. BEn caso de TCE severc se debera poner especilal atencién en la
doteccién temprana de datos de deterloro rostrocaudal. 5,9

Esta clasificacién nos va permitir delimitar la ruta de
manejo Y en ocasiones precisar el pronéstico.

1.~Traumatismo craneoencefdlico leve:

Es aquel presenta Glasgow 13 a 15 .

El paciente puede encontrase con perdida de conciencia menor
de 5 minutos,cefalea leve, tres o menos episodios de vémito.

2.-Traumatismo cranecencefélico moderado

Es aquel que presenta Glasgow de 8-12.

El paciente puede encontrase con perdida de conciencia por
mas de 5 minutos,cefalea progresiva,mas de tres episcdios’ de
vémitos,amnesia postraumética,crisis convulsivas ,trauma mltiple,
signos de fractura de la base del créneo, probable fractura hundida,
sospecha de abuso del nifio.

3.-Traumatismo craneoencefdlico severo

Es aquel que presenta Glasgow igual o menor de 8 y / o datos
de deterioro rostrocaudal (herniacidn cerebral).

El paciente puede encontrase con signos de focalizacién,
lesién penetrante de créneo, fractura hundida (palpable) o bien
fractura compuesta.
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E J O

E)l transporte interhospitalario o intrahospitalario reviste
primordial importancia ya que precisamente durante ellos ocurren un
gran porcentaje de las complicaciones del TCE, por lo que antes de
realizarse estos, se déberén estabilizar a 1los pacilentes. tanto
respiratoria como hemodin&micamente. Durante el transporte se deberéd
de contar con una adecuada bolsa de reanimacién con mascarillas,
laringoscopio, canulas endotragueales, soluciones {coloides Y
cristaloides), farmacos de reanimacién cardiopulmonar, anticonvulgivos
y relajantes musculares,

Se colocara al paciente en posicién de semifowler,
manteniendo a la cabeza con elevacién de 302 a 452, con una posicién
neutra {en linea media alineada con el tronco)}. Medidas que tiene la
finalidad de favorecer drenaje venoso de cabeza.

51 no se cuenta con un acceso venoso periférico bien se puede
usar la via intradésea o un catéter venoso central coclocado por
puncién de vena subclavia. 6-8)

Se iniciara restriccién de aporte de liquidos, dando a 60% de
sus requerimientos normales 7 , esto es : 80 ml/kg en pacientes
menores de 10 kg, y 800 ml /m2S5c en pacientes mayores de 10 kg. 0
bien se podr& «calcular el aporte de 1liquidos de acuerdo a
requerimientos caléricos, tomando en cuenta que se requiere 1 ml por
cada caloria metabolizada (Tabla 7} 15

Tabla 7. Necesidades de agua seqgin gasto calérico

Peso corporal calorias consumidas

{kg) fcal/kg de peso corporal/dfa)

3-10 100

10-20 1000 calorias + 50/kg por cada kg > 10

> 20 1500 calorias + 20/kg por cada kg > 20
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Con la restriccién de liquidos se pretende mantener un estado
de "deshidratacién euvolémica", tratando de mantener una osmolaridad
sérica entre 300 - 310 mosm/l,sin embargo deberad evitarse
deshidratacién excesiva. Con esta medida se logra reducir el agua
intracelular en tejido cerebral y también se reduce el edema
vasogénico al disminuir presidén intravascular(disminuye perdida de
liquido por vasos cerebrales). 8

Con la finalidad de  mantener una adecuada PAM, en caso
necesario se usaran cargas con goluciones isoténicas o coloides, como
expansores de volumen intravascular. Si con ello no se mantiene
estable la funcién cardiovascular © bien si existe una elevada
presién de llenado ventricular (PVC,por arriba de 14),el manejo se
debe enfocar a manipulacién farmacoldégica con el uso de agentes
inotrépicos. La dopamina es un precursor de norepinefrina activa
receptores delta,beta y alfa en forma dependiente de la dosis; 2-5
mcg/kg/min  {(delta), sus efectos son vasodilatacién esplénica con
disminucién de la resistencia vascular sistémica; 6~10 mcg/kg/min
(beta) sus efectos son inotrépico positive (beta 1), Jjunto con
efectos vasculares sistémicos (beta 2) y a dosis mayores de 10
mcg/Kg/min (alfa)su efecto es vasocontrictor periférico.Su espectro
de actividad hace a la dopamina la droga de eleccién posteriores a
los expansores de volumen. Otro farmaco utilizado ampliamente es la
dobutamina la cual incrementa gasto cardiaco con poco o ningiin cambio
en la presién arterial media, frecuencia cardiaca y flujo sanguineo
renal o hepatico. Una combinacién de dopamina y dobutamina pueden
tener efectos mas deseables que cualquier agente usado solo. 6

Se deberén evitar niveles séricos de sodio menores de 125
mEq/1 ya que pueden condicionar estado hiposmolar y con ello el
riesgo de incrementar el edema cerebral.

En el paciente con traumatisme la hiperglicemia es un
hallazgo frecuente, deberd de vigilarse esta ya que puede agravar
acidosis existente por incremento glucédlisis anaerobica. 16

La hipocalcemia puede estar presente debido a cambios
intracelulares (por alteraciones en transporte por membrana) bien por
el uso de sangre citratada en 1las transfusiones.En caso de



14

encontrarse hallazgos de tetania latente ({signos Chvostek,
Trousgeau,cambios en electrocardiograma) -] tetania manifiesta
(espasmo carpopedal, espasmos a otros niveles} se administrara
gluconato de calcio (100 mg/kg/dosis, intravascular, cada 6-8 hrs),
vigilande siempre efectos secundarios a administracién, como serian
quemaduras locales por extravasacién o alteraciones de frecuencia
cardiaca.

Pueden presentarse complicaciones como diabetes insipida y
Sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética (SIADH,
resultantes de dafio directo o isquemia de hipéfisis) las cuales se
deberédn vigilar.

Se debera de mantener un flujo urinario de 0.5 a 1 ml/kg/hr ,
por lo que debido al estade de deshidratacién que se pretende llevar,
pudiera ser necesario el uso de dopamina a dosis delta. 8

La presién venosa central provee una estimacién aproximada de
la precarga cardiaca por lo que se deberd mantener esta entre 5 a 10
mmHg

La cateterizacién arterial esta indicada en pacientes con
presién arterial inestable, sin embargo existen complicacionés como
la isquemia, sangrado, o fenfmenos tromboembélicos, que limitan su
uso.

Monitorizacién mas sofisticada como 1la medicién de gasto
cardiaco, presidén en cufia es utilizada en pacientes con disfuncién
cardiaca o en aquellos sometidos a coma barbitirico. 6,8

Se administrara oxigeno a todos los pacientes como una medida
de prevencién de episodios impredecibles de hipoxia.

La 1indicaciones de intubacidén incluyen ausencia de reflejos
protectores respiratorios (tos, deglucién}, obstruccidén de las vias
aéreas, anormalidades en la frecuencia respiratoria o apnea,
coexistencia de patologfa respiratoria o evidencia clinica de
elevacién de PIC, 6

La laringoscopia puede elevar significativamente la PIC por
lo que se puede atenuar é&sta mediante el uso de pentobarbital (3-5
mg/kg, intravascular, dosis inica) o bien lidocaina (1 mg/kg,
intravascular, como dosis unica). En pacientes inquietos puede ser de
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utilidad el usa de flunitrazepam (80~100 mceg/kg/dosis,
intravascular). 18

La traqueostomia solc estard indicada en aquellos pacientes
que requeriran manejo con ventilacién asistida por espacio de 2
semanas o mds, o bien en los que presenten dificultad para intubacién
por dafio a nivel facial o cervical., 8,10

Durante la vigilancia respiratoria se podra hacer uso del
oximetro de pulso, CO2 exhalado (ETCO2), €O2 transcutdneo o bien
gasometrias periddicas. &

Algunas complicaciones pulmonares son la presencia de
infecciones o atelectasias, favorecida estas en paclentes con
intubacién endotraqueal. 1,8

En pacientes anémicos puede incrementarse el flujo sanguineo
cerebral, como mecanismo compensador a la falta del transportador de
oxigeno{hemoglobina), por lo que esta indicade mantener un
hematécrito entre 30 a 35 %, en caso necesaric se transfundird con
paquete globular (10 ml/kg de peso}.El uso de medicién de hematécrito
cada 4-6 hrs se ha seflalado como de utilidad para vigilancia de
eventuales sangrados no detectados clinicamente{Morayta RA,Cuevas HR,
comunicacién personal}..

La coagulacidén intravascular diseminada (CID) se ha reportado
hasta en un 32 % .Por lo que deberdn vigilar los tiempos de
coagulacién regularmente y en caso necesario realizar transfusiones
con plasma fresco congelado, crioprecipitados o plaquetas. 8

Debido a que TCE puede condicionar estados hipermetabdlicos e
hipercatabélicos. El estado nutricional deberi de preservase por 1lo
que se deberd iniciar alimentacidn enteral lo mas tempranamente
posible,ya que esta tiene ventajas como la de mantener integridad
anatémica asi como el rol inmunolégico del intestino .Sin embargo en
casos de presencia de fleo intestinal,inestabilidad hemodinémica o
crisis convulsivas.Se podra iniciar Nutricién Parenteral Total {NPT).

El uso de blogueadores histaminices H2 ( cimetidina 10
mg/kg/dosis , o bien ranitidina 1 mg/kg/dosis; intravascular cada 6-8
hrs) as{ como de antiidcidos se usaran en forma profilédctica, ya que
es posible la presencia de tlceras de estrés.pe igual manera la
colocacién de sonda nasogdstrica es de utilidad para vaciar cdémara
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gastrica disminuyendo asi el riesgo de broncoaspiracién en pacientes
inconsclentes. 6,10

Las crisis convulsivas ténico c¢lénicas se presenta en el 5 al
9% de los nifios hospitalizados(durante la primera semana), por lo que
podra usar para su control benzodiazepinas (diazepém o lorazepém) a
dosis de 0,1 mg/kg dosis (vigilando efectos secundarios de depresién
respiratoria); seguidos de dosis de impregnacién de difenilhidantoina
{DFX) a 20 mg/kg/divididos en dos dosis, sin pasar de una velocidad
de infusién de 25-50 mg/minuto, a las 12 horas se continuara con
dosis de sosten, a razon de 5 mg/kg/dfa. El1 Fenobarbital debera
dejarse a un segundo termino va que tiene efecto depresor
respiratorio 3,6. El uso de anticonvulsivantes en forma profiléctica
es 1incierte, quizd puedan utilizarse en pacientes con TCE Eevero o
bien ante la presencia de focos irritativos de corteza cerebral como
serian las fracturas hundidas o presencia de hematomas.

El manejo de fracturas de tipo 1lineal es conservador
(mantener en observacién), las fracturas hundidas en caso de que el
hundimiento sea mayor de 5 mm se deber&n corregir quirtgicamente. EL
uso de antibiéticos en fracturas de la base continua siendo
controversiall,s

Diversos procedimientos de enfermerfa como el lavado
bronquial aspiracién de secreciones bailos de esponja,aplicacién dgde
medicamentos

curaciones, pueden incrementar en forma significativa la PIC
elevando incluso el riesgo de herniacién cerebral{ver tablag 3 a 6}.
Por lo que el servicio de enfermerfa deberén tomar medidas tendlentes
a minimizar esto, algunas medidas que se han sefialado son colocar al
paciente en colchén de agua, suspender maniobras en caso de elevacién
significativa de PIC, hiperventilar previamente al paciente,
modificaciones en la técnica del baflo y tendido de cama , lavados
bronquiales <y aspiraciones bronguiales por cortos periodos de
tiempo.17,18
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B.-HManejo del traumatismo cranecencefdlico

El manejo del traumatismo craneoencefalico (TCE} propilamente
dicho se puede dividir de acuerde al grado de severidad del mismo,sin
embargo hay que tener presente que durante el manejo,este puede
variar de acuerdo la evolucién del paciente, de tal manera que un TCE
leve bien puede presentar deterioro y requerir manejo de TCE moderado
o incluso severo.Por lo que  se debe de recalcar que el manejo es
dinémico. (figura 2)

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

[LEVE] ¢~-=mmcmonea—— > [MODERADO] <===~—- ~===~> [SEVEROJ

*observacién *medidas generales *medidas generales

*domicilio *observacién *vigilancia extrema
*domicilio *medidas para el

control de PIC,’

Figura 2. Manejo del traumatismoe cranecencefalico

1l.-Traumatismo cr filico Jeve

Se podra enviar a domicilio, sin embargo en algunos casos
requiere internamiento observacién de 6 a 12 hrs. Al enviarse a
domicilio se debera indicar a los padres o tutores que la observacién
continuara por parte de ellos, y que deberidn acudir al servicio de
urgencias nuevamente, si presenta alguno de los siguientes datos:
conducta 1inusual, desorientacién en persona o espacio, cefalea
progresiva, crisls convulsivas, imposibilidad para mantenerse en
ple,vémitos por mas de tres ocasiones o somnolencia. 3,7
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= 4lico moderado

Se ingresara a sala de urgenclas y se mantendrd en
observacién por espacio de 24 a 48 hrs. Se iniciara la serie de
medidas generales sefialadas anteriormente y en caso de deteriore
{descenso en puntaje en la escala de Glasgow o bien aparicién de
datos de deterioro rostrocaudal) se manejard como TCE severo, si por
el contrario se mantiene estable y con mejoria se podrd egresar a
domicilio con las mismas indicaciones que para TCE leve. 3,7

Requerird de manejo inicial exhaustivo, dando las medidas
generales sefialadas anteriormente y se iniciaréd inmediatamente una
serie medidas adicionales para control de hipertensién endocraneana.
19

El monitorec de PIC sera muy eficaz para valorar efectividad
de tratamiento e interpretar adecuadamente los cambilos
fisiopatolédgices gque se estén produciendo. .

Las indicaciones para colocar dispositivo para monitorizacién
de PIC con Glasgow menor de 6, deterioro neurcolégico répido, datos
clinicos de elevaclén sostenida de PIC, pérdida de una adecuada
vigilancia clinica (pacientes bajo sedacién o con paralizantes
musculares} y cuando existe la necesidad de usar PEBP. 6,8

Para ello el estandar dorado continua siendo la colocacién de =
catéter intraventricular, recientemente los distintos dispositivos
subaracnoideos tilenen mayor aceptacién.Sin embargo todos ellos tienen
desventajas, {Tabla 8).6,16
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Tabla 8. Dispositivos para monitorizacién PIC

localizacién ventajas desventajas
Intraventricular Lectura més real Incrementa riesgo
Drenaje LCR infeccién,colocacién

dificil,dafio cerebral

subaracnoideo Ficil de colocacién Lecturas menos reales
Poco riesgo de infecciénNo permite drenaje LCR

Epidural bura intacta Efecto "cufia®
Facil colocacién No permite drenaje
LCR

El ré&pido drenaje de lesiones que ocupan espacio como los
hematomas mejoraran la evolucién y prondstico del paciente. 8

La pledra angular en el tratamiento es mantener PIC menor de
15 mmHg tratando de mantener una PPC de 50-70 mmHg. 6

La hiperventilacién através de cambios en el pH y PCO2,
mediante sus efectos sobre vasos cerebrales (vasoconstriccién);{cada
descenso de 1 mmHg de PCO2 reduce el 4% de £lujo cerebral ). Es el
método mads répido para disminuir PIC,

Los pardmetros iniciales del ventilador son: volumen
corriente de 10 a 14 ml/kg, frecuencia respiratoria ligeramente mayor
a la correspondiente para su edad (takla 9), Fr@ccién inspirada de
oxigenoc {Fio2}) y PEEP (limitdndose su uso en pacientes con patolegia
pulmonar concomitante debido a que puede interferir retorno venoso
con incremento secundarioc de PIC ) ajustadas. para lograr una PO2 90~
100 mmHg. Modificéndose estos hasta lograr mantener PCO2 entre 20 y
25 mmHg, manteniendo un pH entre 7.45 y 7.6. 6

rabla 9 Frecuencia respiratoria por edad.

Edad Frecuencia respiratoria
semana 30 / minuto

afio 24 / minuto
aflos 22 / minuto
afios 20 / minuto
afios 18 / minuto

UL
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Sin embargo el paciente excesivamente hiperventilado (PCO2
menor 20 mmHg o bien pH mayor 7.6) tiene vasoconstriccién exagerada
{con dafo secundaric por isquemia ). Aun mas recientemente se ha
introducido el concepto de vasoparalisis, en la que en la que esta
vasoconstriccién marcada puede favorecer desvios ("Shunting”) desde
lechos vasculares adyacentes y con ello incrementar edema vasogénico.

EstA indicado iniclar osmoterapia con el objetivo es crear un
gradiente osmético através de la barrera hematoencefdlica y con ello
favorecer la salida de liquido de tejido cerebral hacia espacio
intravascular,

El agente mas utilizado es el manitel. cuando se administra
en bolos de 0.25 a 1 g/kg, en infusién de 15-30 minutos, se reduce
usualmente la PIC a los 10 a 20 minutos 16 . Repitiéndose la dosis
cada 4-6 hrs de acuerdo respuesta Yy evolucién del paciente.

Siempre, al utilizar manitol se deberd mantener una
osmolaridad sérica entre 300-320 mOsm/]l ya que con osmolaridades por
arriba de 340 mOsm/l1 se produce daflo renal. 6

con el uso de manitol a infusién continua se pueden lograr
cambios en la osmolaridad hasta de 25 mOsm/l,manteniendc esta en
rangos no "peligrosos" {menor de 320 mOsm/l).A una dosis de 2.4-2.86
g/kg/dia, sin presentar cambios significativos en los niveles de
urea, g¢glucosa, sodio. Manteniéndose parametros hemodindmicos como
PAM, PPC dentro de limites normales. Sin embargo el estudio no sefiala
el modo de empleo del manitol. 20

El manitol presenta una efectividad mayor cuando la
"autorregulacién cerebral" se encuentra intacta 21,22. Sin embargo
esta efectividad del manitol esta limitada por: 12.- Algunas
sustancias eventualmente cruzan la barrera hematoencefilica alterando
con ello el gradiente osmético y 22.- Sclutos osméticamente activos
(osmoles idiogenos) aparecen dentro del cerebro como respuesta al
incremento de osmolaridad sérica. 16

Un segundo efecto del manitol es que mejora la PPC ya que
puede condicionar un mejor flujo sanguinec cerebral 23. De igual
manera este puede disminuir la viscosidad sanguinea ya que altera la
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deformabilidad del eritrocito, con lo gque la agregacién hemdtica
disminuye. 24

Se ha descrito que el fendémeno de rebote que se ha reportado
con el uso de manitol se debe a penetracién variable al 1liquido
cefalorraquideo y con ello inversién del gradiente osmético.Hecho
favorecide cuande las dosis administradas rebasan 1la excresién
renal,25 ’

El furosemide a dosis de 1-2 mg/kg cada 6-8 hrs, incrementa
el efecto del manitol,de igual manera reduce el riesgo de rebote de
este. Algunos consideran que puede usarse como monoterapia en el
manejo de TCE severo sin embargo su efecto sobre PIC es de aparicién
m&s tardia. Un efecto que puede ser de utilidad, es que también es un
inhibidor de la produccidn de LCR. 6

Otro tipo de diuréticos como los inhibidores de anhidrasa
carbénica {(Acetazolamida) pueden ser de utilidad p‘or su efecto en la
produccién de LCR, sin embargoe puede producir en forma secundaria
hiponatremia por pérdida de sodio y acidosis metabélica. 10,25

Con respecto a corticoestercides se ha demostrado su eficacia
en el manejo del edema vasogénico peritumoral. Pueden ser indicados
en el trauma de médula espinal sin embargo su utilidad en TCE
persiste alin en controversia . En un estudio prospectivo el uso de
egteroides no presento diferencias significativas en cuanto a
evolucién o incremento de morbimortalidad en relacién a cuande no son
empleados. Algunos efectos asociados & corticoesteroides y que
limitan su uso, son inmunocompromiso, ulceras pépticas, falta de
cicatrizacién de heridas, 1infeccién y alteracién metabolismo de 1a
glucosa.16,26,27

Los barbitirices contindan siendo de utilidad.Ya que
descienden la demanda cerebral de oxigeno, barre con radicales
libres, reduce calcio intracelular y estabiljza lisosomas. 16

Se podra usar pentobarbital con dosis de impregnacién de 10~
20 mg/kg alo largo de 1-2 hrs, posteriormente 1 a 2 mg/kg/hr.Pueden
producir un descenso en el gasto cardiaco a consecuencia de
vasodilatacién sistémica excesiva.Siendo el electroencefalograma
(EEG) de gran utilidad para vigilancia, debiendose mantener este con
un trazoe de silencio eléctrico y se deberdn de mantener niveles
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séricos de 25 .a 40 mg/l. cCuando son utilizados por varios dias
desclende su vida media por induccidén de enzimas hepaticas. 10,16

La hipotermia reduce el metabolismo basal, sin emhargo tiene
efectos impredecibles sobre el estadc hemodindmico, asi como que
incrementa el riesgo de infeccidén por disfuncién de neutréfilos.

Dentre de la monitorizacién recientemente esta siendo
utilizada con mayor frecuencia la medicién de saturacidén venosa en
bulbo de 1la vyugular lo cual nos permite calcular la diferencia
arteriovenosa de oxigeno,con elle la entrega y consumo de oxigeno del
cerebro. El mantener un catéter en esta posicidén también nos puede
medir &cido lactico proveniente del cerebro, el cual se encuentra
asociado a isquemia o infarto cerebral.

Se mantendria este manejo intensivo hasta demostrar una
respuesta favorable, definiendose esta al lograr BEPC
adecuadas,mantener PIC normal por 72 hrs o bien si el ultimo
incremento significativo de PIC transitorio fue posterior a 24 hrs,
cuando no se logra buena respuesta se menciona debe ya de valorarse
la bisqueda de signos de muerte cerebral. 6,8

PRONQSTICO

La frecuencia de secuelas y mortalidad se ha demostrado
notablemente menor en unidades de tercer nivel,por lo que el
translado oportunc es importante. 28

La escala de coma de Glasgow correlaciona con el pronésticeo
del pacilente de tal manera que rangos de 3 a 5 tiene una mortalidad
que excede el 60%. Caso contrario cuando este es mayor de 9 la
mortalidad es de solo 10 % .10

Aproximadantente el 18% de los paclentes a los cuales se les
documente anormalidad en TAC (contusién cerebral), desarrollaron
epilepsia en perfodos comprendidos de 3 a 40 meses posteriores al
traumatismo, apesar de profilaxis con difenilhidantoina o
carbamazepina, por lo que el uso de estos lo refieren como incierta.
29
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Transtornos de la conducta se han asociado frecuentemente
posteriores al traumatismo, también se ha encontrado una relacién
inversamente proporcional entre el IQ y 1la duracién del coma.
Aproximadamente el 40% de los pacientes pediatricos con traumatismo
de moderado a severc requeriran posteriormente de una educacién
especial, en este mismo grupo de pacientes la persistencia de
alteraciones como cefalea, vértige, trastornos de la atenciédn,
desinhibicién, depresién y fatiga son relativamente frecuentes 30 .
sin embarge secuelas de tipo no neurolégico pueden incluso ser mas
frecuentes. 31,32

EREVENCTZION

Bl papel del pediatra en la prevencién de futurag lesiones es
importante ya que: .

-es la persona mas cercana Yy experta en el desarrollo gdel
nifio

-influye en 1la conducta de 1los padres acerca de las
aplicacién de medidas preventivas

-detecta lesiones intencionales asi como situaciones de
tensién familiar que pudieran dar origen a lesiones mas graves

Algunas medidas tendlentes a disminuir la frecuencia de
accidentes son: la construccién de zonas de juego protegidas de la
circulacién vehicular, vigilancia por prefectos durante la hora de
recreo, utilizacién de cascos protectores durante la practica de
deportes de alto riesgo como béisbol,Eitbol americanc,patinetas. Uso
regular de cinturones de seguridad en los automéviles .

Recientemente se ha puesto un programa de prevencidén en los
Estados Unidos, en el cual se promueve a quiénes acuden a consulta
por cualquier motivo, el uso de casco a los usuarios de bicicletas;‘
sin embargo los resultados son contradictories y no se ha demostrado
realmente una disminucién en la frecuencia de traumatismos. 33-35

pe manera relevante el pedidtra puede detectar secuelas
tempranamente e iniciar terdpia de rehabilitacidn,
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El traumatismo craneoencefidlico (TCE) continua siendo un
problema de salud, ya que las estadisticas reportan a este como una
de las causas de consulta en los servicios de Urgencias. Hecho
favorecido por la naturaleza inguieta de los nifios.

De acuerdo a la incidencia tendrd una mayor frecuencia el TCE
leve, posteriormente el moderado y por dltimo el severo.

Ua manejo oportuno y adecuado, disminuye el riesgo de muerte
o presentar secuelas permanentes.

El TCE leve en la mayoria de 1los casos no requeriré
internamiento y podra enviarse a su domicilio. Haciendo hincapfe en
los padres o tutores que la vigilancia continuara en este, y que
deberd regresar al servicio de Urgencias ante la sospecha de
cualquier anormalidad encontrada en el nifio.

El TCE moderado requeririd internamiento a sala de observacién
de Urgencias, ameritando una serie de medidas tendientes a disminuir
la presencia de edema cerebral. Asi comc de adecuada vigilancia por
parte del médico tratante .

Y por Gltimo en el TCE severo la vigilancia sera a(n mas
estrecha, y no deberd retardarse el inicio de medidas tendientes a la
disminucién de presién intracranena (PIC), asi como el adecuado
manejo de otras causa posible de lesién cerebral secundaria.

Con respecto a la prevencién de accidentes,realmente se ha
hecho poco por lo que adoptar algunas medidas sencillas como uso de
casco en actividades de alto riesgo o una mejor vigilancia del nifio
quizé repercuta en una menor incidencia del TCE.
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