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INTRODUCCION.—

La evoluci{)n-de nuestro pais en los tltimos 50 afios, y el
desarrollo logrado como consecuencia de su industrializacidn, in
fluyeron en forma indiscutible y decisiva en la salud pablica.
La introduccibn a las normas actuales de vida de todo un cimu
1o de satisfactores que representan un riesgo constante, han he-
cho aparecer en el universo epidemioldgico al accidentz como un

motivo real de preocupacién. (1)

Para estudiar el accidente, es necesario definirlo. La Real
Academia Espafiola 1o identifica como "un suceso eventual o ac—
cifn de la que involuntariamente resulta un dafic para personas
O cosas".

El Consejo Nacional de Seguridad de los Estados Unidos de-
fine a los accidentes como "las circunstancias que, en una serie
de acontecimientos, causan habitualmente una herida, muerte o —
dafio material, no intencional.

El Comité de Expertos de la Organizacidn Mundial de la Sa
lud establece que el accidente es un “acontecimiento no premedi-

tado, cuyo resultado es un dafio corporal identificable". (1)

Como es facil apreciar, existen 2 caracteristicas que coin—
ciden en las definiciones anterdores: a) no son intencionales y
b) causan un daflo reconocido. Ademés podriamos agregar que -

casi siempre son violentos.
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En la actualidad, los accidentes han adquirido una consi-
derable importancia, y ocupan la principal causa de mortalidad
en nuestro pais. En los nifios, constituyen la primer causa de —

muerie en los escolares, y la segunda en pre-escolares.

Hablar sobre los accidentes no es el objetivo de este traba
Jo, pero si es importante identificar al traumatismo craneo-encefé
lico (TCE) dentro del amplio espectro de los accidentes, debido -
a su gravedad, en algunos casos, o por las grandes secuelas que
podrian presentarse si la atencifén de los pacientes afectados no-
se establece en la brevedad posible. E1 TCE es enla actualidad —
uno de los principales motivos de ingreso a los servicios de ur-
gencias de los hospitales pediatricos. Ademés, constituyen buena
parte de la consulta diaria, debido a miltiples factores, entre —
Ios cuales son los mas frecuentes:
a)- La inexperiencia e inquietud del nifio.
b)- La falta de suficientes medidas de seguridad en-—
calles, escuelas y dreas de recreo.
c)- La vigilancia escasa o nula por parte de los adul
tos.
d)- La arquitectura defectuosa de casas,,dreas de re_
creo, en lo que respecta a seguridad de los nifios.
e)- Los juegos y Jjuguetes peligrosos.
Es de vital importancia conocer los diferentes eventos fisio-
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pamiigions. que se suscitan posterior al traumatismo, y que van
de menor a mayor grado de acuerdo a la intensidad del mismo.
Reconocemos 3 sindromes clinicos, que son como siguen:

1)- Oonmocién.- Es la pérdida momentinea del estado de con
ciencia posterioral TCE, seguida de recuperacibn total, con cefa—
lea intensa, pudiendo asociarse ataxia, trastornos del equililbrio
vémitos e incluso crisis convulsivas, asi como cortejo clinico de
corta duracifn. No deja secuelas. Estos casos constituyen la gran
mayoria de los que a diario se ven en un servicio de urgencias
pediatricas. (1)

2)-Contusidn.- Hay edema cerebral, microhemorragias paren-
qui.amsg y daflo celmlar variable, por 10 que la signologia, —
similar a la anterior, es més intensa y puede dejax; secuelas. (1)

3)- Laceracifn.~ Consiste en la pérdida de sustancia, més -~
frecuente si 1la masa encef§lica se ha herniado por el orificio de
fractura, El sangrado y las alteraciones celulares son més inten
sas; el coma es profundo y hay signos neurolfgicos de localiza-
cidn; cuando hay convulsiones, son por lo gencral rebeldes al -
tratamiento. Kl prondstico es malo y Jos Casos que se recuperan

quedan casi invariablemente con secuelas. (1)

El objetivo de este trabajo es, conocer si existe correlacifn
entre la escala de coma de Glasgow y la escala de coma de Mor—
ray en el paciente pediatrico con traumatismo cr&neo-encef4lYiro,
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ANTECEDENTES CTENTIFICOS.—

Los traumatismos. son la principal causa de muerte en las
personas jdvenes en los estados Unidos. Los nifios debido a su —
incompleto desarrollo psiquico y fisico, son especialmente vulne-
rables. El TCE, ya sea aislado o en combinacién con lesién mul
tisistdmica, son extremadamente comunes durante la infancia. (2,
3,4,5) Varios estudios encuentran que el TCE esti presente en
el 50-80% de los niffos con traumatismos severos suficientes para
requerir ingreso a un hospital, ninguna otra area aislada del -

cuerpo se involucra tan frecuentemente. (5,6,7)

Durante la nifiéz, algin tipo de trauma en el craneo llega
a ocurrir, y este es de intensidad variable. La mayoria de estos -
son menores y nunca acuden a recibir atencién médica. El espec-
tro clinico de las causas del TCE son muy variadas y diversas,
pero, las caidas y Ios accidentes en vehiculos de motor estan ge
neralmente en el tope de la lista. (5) Existen muchos estudios
donde se muestra la frecuencia y mecanismo del traumatismo en el
créneo en los diversos grupos de edades. La primera causa del -
TCE a la cual el nifio se expone es a su pasoa travéz del canal
del parto. Durante el primer afio de vida, la causa més comin -
es una caida, y cuando hay dafio severc o incluso la muerte, la

causa mas frecuente es por abuso de los que los cuidan.(5,6,7,8)




11/.

Los accidentes con vehiculo de motor, en el grupo de los —
menores de 2 afios -de edad, involucra nifios quienes son pasaj -
ros en un automovil, o quienes estan parados en aceras, calles,
etr, en forma inadecuada. En los nifios de 2-5 afios de edad, las
caidas continian siendo la causa més comiin de traumatismos y -
con los accidentes por vehiculo de motor vienen a ser la causa —
méas comfin de lesidén severa. Fosteriormente durante la infancia,
cuando los nifios aprenden a manejar o controlar vehiculos, los -
accidentes por bicicleta o cualquier vehiculo terrestre se incremen
tan en una forma importante. Los accidentes de la cabeza ocurren
durante actividades deportivas organizadas, pero la incidencia de
lesipnes severas es baja. l.as lesiones deportivas son solamente -
un pequefio porcentaje de las lesiones que ocurren Como un resul-
tado de las actividades cotidianas. Después de los 15 afios de e-
dad, cuando los adolescentes inician a conducir, los accidentes —
por automovil o bicicleta son la causa mas frecuente de TCE se-
veros. Las drogas y el alcohol frecueniemente juegan un papel —

muy importante. (5,8)

Los primeros momentos con el paciente son muy valiosos pa_
ra la evaluacidn de la via aérea, movimientos respiratorios y la
circulacién, asi como la correccidn inmediata de las anormalida-
des en estas &reas. Debe tenerse especial atenci6n al revisarse —
fisicamente al paciente, con la cabeza y el cuello, asi como el —

tbrax, abdomen y las extremidades e incluso se puede proceder si_
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mﬁlténeamente con las maniobras de reanimacifn si es necesarip.
(5) Se debe considerar que el paciente cursa con lesidén de co-
lumna cervical hasta que se demuestre lo contrario; para mante—
ner una via aé:€a permeable adecuada, debe acompafiarse de una
apropiada estabilizacibn del cuello. Se debe evaluar neuroldgica-
mente al paciente tan pronip como sea posible al contacto inicial,
ademas se deben buscar zonas de equimosis en cabeza, cuello y—
demés regiones del cuerpo, asi como fracturas obvias, dislocacio-
nes o heridas penetrantes, sangrados e incluso salida de liquido
cefalorraquideo por nariz u oidos. Siempre es de vital importancia
el intentar la comunicacidén con el paciente, cuando sea posible,—

evaluando con ello su nivel de conciencia. (5,8,9)

Frecuentemente, la causa del coma es obvia y la obtencifn
de una historia detallada adquiere importancia secundaria des —
pués de la estabilizacibn inmediata, la evaluacién y el tratamien
to definitivos. En otras ocasiones, el mecanismo de la lesidén no-
es tan evidente, y la combinacibn de una pobre historia con ma-
l1a interpretacifn de la examinacidn fisica y neuroldgica, frecuen
temente resultan en una demora del tratamiento y la atencién de
estos nifios dentro de los centros hospitalarios capacitados, has—
ta que se hace presente la falla respiratoria o las crisis convul
sivas y la inconciencia. (5,8) En estos casos cuando los ante—
cedentes permanecen obscuros o dificiles de obtener se debera —
considerar un diagnbstico diferencial extenso, donde unas pocas
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simples preguntas con frecuencia acartan la lista, 1a que poste —
riormente podré ser investigada utilizando el exdmen fisico y las

pruebas neurodiagnésticas. (5,8,9)

Los nifios con una historia de un trauma menor, y quienes
mantengan integridad de su memoria del momento antes del trau-
matismo, asi como de su estado de conciencia actual, y que su -
relacidon con padres sea normal, se podrd egresar del servicio de
urgencias con cuidados especiales por los padres y regresar en -
caso de que se presente sintomatlogia neurvlégica. El nifio con -
vomitns persistentes, cambio en su nivel de conciencia, fractura—
de craneo o tomografia computarizada anormal se debera observar
por un lapso de 12-24 hrs. (5,8,9) A pesar de que el deterioro
neurclégico es infrecuente posterior al trauma de intensidad leve,
y pocos nifios requieren tratamiento neuroquirérgico, hay algu -
nos problemas especiales que deben ser considerados en la eva —
luacidén y atencidn del nifio con TCE:

1) Las fracturas del créneo.
2) Hemorragias.
3) Edema cerebral,

Los principips primarios en el tratamiento de las fracturas
del craneo en los nifios, son la vigilancia por parte del médico
examinador y un alto indice de sospecha de complicaciones intra
craneales subsecuentes. La Iocalizacidn de fracturas del créneo —

debe avisar al examinador de problemas potenciales. Se requieren
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una gran cantidad de fuerzas para producir una fractura que se

: extienda dentro de la base del créneo o del hueso occipital, y es
tos nifios se deben observar estrechamente debido a enfermedades
cerebrales fundamentales que se manifiestan en forma obscura o —
incidiosa. Las fracturas que se extienden dentro de los sinusoides
nasales tienen un incremento en la incidencia de la infeccitn del
sistema nervioso central (SNC). Las fracturas que cruzan los cana
les vasculares, requieren una observacidn cuidadosa debido a un
incremento en la incidencia de hemorragias intracraneales que se
mantienen en forma silenciosa. (5,8,9) La determinacion de la -
applitud de una fractura es importante, dado que en los nifios —
mencres de los 2 afios de edad, una fractura de craneo diasta -
zada con un desgarro de la duramadre, puede resultar en un in-
qenenm de la separacifn de 1os huesos con 1a produccidn poste-
rior de un quiste leptomeningeo. Después de la fractura, el cere-
bro puede pulsar progresivamente repercutiendo en el defecto de
la duramadre, y puede producir erusifn del margen cortical del
hueso. La superficie cortical es contaminada por el remplazo de
sangre de la superficie del cuero cabelludo, y puede producir -

. crisis convulsivas en un alto porcentaje de los nifios. Estos pro-
blemas progresivos pueden ser evitados mediante el reconocimiento
temprano de estas lesiones y la exploracifn quir(irgica de este ti
po de fracturas. (9)

" Debido a que el crineo de los niflos es delgado, se pueden
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. ‘presentar fracturas hundidas secundarias al menor traumatismo, —
especialmente si el nifio cae sobre una superficie irregular o si -~
es golpeado por un objeto duro, tal come un palo de golf o uno —
de base-ball. Se presenta una fractura hundida en aproximadamen
te el 1% de los niffos con lesiones menores del crdneo, y la mayo-
ria no requiere elevacidén quirfrgica. Una fractura asociada con -
lasceracién requiere tratamiento quiriirgico para prevenir infec —
cifn intracraneana. Las fracturas suficientemente hundidas para -
comprimir el cerebro o para producir deformidad, de tipo estético,

requieren elevacién quirirgica de la misma. (5,8,9)

Las otras lesiones que suceden y que son importantes de re—
conocer por la severidad con la que afectan a los nifios, e inclu-
SO que ponen en peligro la vida, son las hemorragias intracrane_a_
nas. Existe una clasificacién descrita que es importante tenerla -
siempre en mente para orientarse al momento de la atencidn de es
tos pacientes:

a)- Hemorragia subgaleal.- Habitualmente son sangrados pro
ducidos por lesiones de los vasos superficiales del cuero cabellu-
do y por encima del hueso del craneo. Generalmente no repercuten
en alteraciones de tipo neuroldgico, déficit mental, motor,etc, y —
se absorben con el tiempo sin dejar secuelas de ningfin tipo. (5,—

8,9,10)

b)~ Hemorragia epidural.- Habitualmente son el resultado de
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lasceracidn y sangrado dentro del espacio entre la duramadre y
la cara interna del hueso del craneo, y el sangrado habitualmen
te proviene de: 1)- Arterias meningeas, 2)- Sinusoides venosocs, —
3}~ Del hueso propiamente dicho. La lesién de la arteria menin —
gea media habitualmente se observa en pacientes adultos, mientras
que en los nifios el san grado es de origen venoso. En el adultp,
tipicamente se presenta un intervalo de lucidéz después del TCE,
y posteriormente se deteriora neurolbgicamente en una forma rapi-
da. En los nifios, debido a su origen venoso, los hematomas son-—
lentamente progresivos y frecuentemente se autolimitan. Los nifios
habitualmente tienen cefalea persistente que puede incrementarse —
en severidad, pero el nifio usualmente demuestra leve deterioro -
neumlégico.' (5,8,9) La forma clasica del comportamiento de es —
tas lesiones en el nifio es: inconciencia-recuperacifn neurcldgica
total-inconciencia. Esta secuencia se ve sclamente en una tercera
parie de los hematomas epidurales en la infancia; una tercera —
parte estan inconcientes desde el momento del traumatismo, y otra
tercera parte nunca pierden su estado de conciencia. El buen re-
sultado del tratamiento de los hematomas epidurales estid directa-
mente correlacionado con el nivel de conciencia al momento de la
evacuacifn del codgulo. El diagnéstico de estas lesiones es corro-
borado mediante Tomografia Computarizada (TC). Las indicaciones
para TC incluyen cefalea intensa posterior a un traumatismo cré-
neo-encefélico y especialmente si se empeora progresivamente, frac

turas de créneo que crucen los canales vasculares en el hueso, o
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108 sinusoides, ‘disturbios en el estado de conciencia o alteracio-
nes neuroldgicas R;cales. Los signos que proceden del efecto de -
masa en expansion dentro del créneo, no son facilmente distingui
bles de aquellos de un simple incremento de la presidn intracra-
neana. Se incrementa la cefalea, el resultado de la distorsidon de
la duramadre, incrementandose el suefio, debido al desplazamien-
0, y compresién del tallo cerebral y al sistema reticular por des
plazamiento y herniacién de los l5bulos temporales; discrepancia-
en el tamafio pupilar debido a compresién deil III par (en el 80%
de los casos la midriasis se encuentra del lado del hematoma); y
hemiparesia o hiperreflexia (en niflos, opuestamente al sitio del —
hematoma en el 50% de los casos), debido a compresion y distor -
sidn de los pedinculos cerebrales. (5,8,9)

En los nifios pequefios, la bradicardia intermitente es un —
signo frecuente temprano de elevacidn intracraneana de la presidn
y herniacién. El diagndstico temprano depende de la sospecha de
un codgulo y estudio tomogréfico. En un niflo con sospecha de he
matoma epidural, en quien su estado neurolgico se estd deterio-
rando rdpidamente, estd perfectamente aceptado dar manitol para
reducir la presién intracraneana, y debe por 10 tanto realizarse

de inmediato una TAC y cirugia para evacuar el hematoma.

¢)- Hemorragia subdural.- 'Esta ocurre como restltado. de un -

sangrado entre la duramadre y la membrana aracnoides que cubre




i8/.

el parénquima cerebral y es debida a, ya sea, undesgarro de -~
los puentes venosos que provienen de la superficie de la corteza-
dentro de los sinusoides venosos mayores en la fisura interhemis-—
ferica o en los 16bulos temporales o como un resultado de lascera
cifn cerebral y sangrado venoso o arterial de la corteza propia—

mente dicha. La mayoria de los hematomas subdurales en los ni-

fios son agudos, presentandose dentro de las primeras 12 hrs pos
terdores al TCE. La incidencia varia considerablemente y se rela

ciona con el tipo de trauma sufrido, oscilando entre el 5-30% de

los nifios hospitalizados. (5,8,9,10) En los nifios menores de 1 -
afio, las lesiones son pequefias y ocurren en la fisura interhemis
férica. Usualmente estan asociadas con sacudidas por impactos de
maltratos y regularmente no son lesiones de tipo quirirgico. En -
Ins niflos mayorcitos, las lesiones parecen ser de un tipo de més

extensifn sobre la superficie de los hemisferios y enesas circuns—
tancias, el tamafio del codgulp, 1a evidencia de una lesidn cere -
bral subym-;ceme y el estado neuroldgico del nifio, puede determi-

nar que se considere su tratamiento con cirugia. (8,9,10)

Los hematomas subdurales crénicos, son raros en el nifio ma
yor, pero son vistos en el nifio menor de 1 afio de edad. Se asume
que ello se relaciona con lesiones en el momento del nacimiento o
con malos- tratos que incluyan impactos con sacudidas de tipo crd

nico, En esins casos no exdste evidencia fuerte para este hecho -
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tardio. Los hematomas subdurales crénicos pequefios, si no produ
cen somnolencia o vOmitos, pueden resolverse por si solos y tra—
tarse mediante observacifn si el niffo esta asintomatico y su cabe
za no estd creciendo. En los nifios con un incremento del perime-
tro cefilico o signos clinicos de hipertensién intracraneana (HIC),
pueden realizarse evacuaciones subdurales por varios dias, y si
la lesifn no se resuelve, puede requerirse una derivacidén del es-
pacio subdural hasta peritoneo. (8,9,10) En los nifios mayores —
de unafio de edad, los hematomas subdurales agudos, usualmente
se asocian con dafio cerebral subyascente severo; el rango de mor
talidad en niffos puede ser tan alto como 83%. (8) La extraccifn
del codgulo estid generalmente seguida de inflamacidn cerebral se-
vera, y la HIC puede requerir muchos dias de tratamiento en la
Unidad de Cuidados Intensivos. La simple extraccién del hemato-
ma usualmente no resuelve el problema del nifio debido al dafic -

cerebral subyascente. (8,9,10)

d)- Hemorragia subaracnoidea.—~ La hemorragia subaracnoi-

dea es infrecuente después de un trauma menor o moderado, pero
ocurre en aproximadamente un 68X de los nifios que sufren un TCE
severo y que estan inconcientes. Los problemas potenciales produ-
cidos por la hemorragia subaracnoidea son: espasmo arterial que
produce isquemia en forma secundaria; y obstruccidn del espacio

subaracnoideo. Posteriormente, lleva a una obstruccién de la cir-
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culacién del LCR, agrgédndose a la hipertensién intracraneana tem
prana. Los efectos posteriores son higromas subdurales e hidroce-
falia. No hay tratamiento quirfrgico para la hemorragia subarac—
noidea. La finica justificacidn es cuando existe una hemorragia -
extensa, y es importante asegurarse de que la causa de la misma
no es una ruptura de un aneurisma o una malformacitn arterio-ve
nosa. (8) Esto usualmente se aclara mediante la historia y un -

estudio tomografico.

e)- Hemorragias parenquimatosas y contusiones corticales.— Las

causas de contusidn cortical son usualmente lesiones por golpe di-
recto o cont'ragolpe cuando la corteza es lastimada por el contacto
con las promirnencias del hueso del craneo. Esto es méas frecuente—
mente visto en las regiones sub-frontales sobre la corteza orbita-
ria y los 15bulos temporales. Las contusiones tambien frecuente -
mente ocurren debajp de los sitios de fractura, particularmente -
las hundidas. Las lasceraciones y los hematomas parenquimatosos
son el resultado de lesiones mixtas y ocurren en asociacidn con -
dafio axonal difuso. La incidencia de hematoma parenquimatoso en
todo nifio que se le realiza TAC posteriores a TCE es de 3-5%.(8)
Estas lesiones habitualmente no se tratan quirirgicamente, La al-
teracifn desarrolla edema cerebral circundante y ocasionalmente -
una lesifin pequefia puede sangrar extensamente en las primeras —

24-48 hrs y necesitar evacuacién. Los hematomas parenquimatosos
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tardios pueden ocurrir después de 5-10 dias. Ellos son considera—
dos habitualmente que representan hemorragias dentro de dreas &
infarto. Pueden progresar a un deterioro agudo y después aparen
temente se recuperan por completo y requerir TAC repetidas e in-

cluso evacuacidn quirGrgica.(8,9)

f)- Otras lesiones vasculares.— Los traumatismos bruscos de la

faringe pueden algunas veces dafiar la arteria carotidea y causar
obstruccidn aguda de dicho vaso. Esto puede permanecer en forma
asintomatica, pero més frecuentemente el nifio presenta cefalea y

paresia muscular extraocular, particularmente un Snd.de Horner.

Se pueden desarrollar aneurismas post-trauméticos en nifios, tipi~
camente 2 semanas después de la lesidn con inicio agudo de hemo
rragia subaracnoidea. Estos pacientes se pueden presentar con —
pérdida sibita de la conciencia, Io cual frecuentemente es mal in
terpretado como una crisis convulsiva. Es importante que se reall
ce una TAC para asegurar la presencia o ausencia de una hemo—
rragia subaracnoidea. La localizacifn mas comiin es en la distri-
bweifn cerebral anterior donde se forma un pseudoaneurisma don—
de s2 unen unos de los vasos interhemisféricos y el tronco cere—
bral anterior mayor. Estas lesiones son vitales de identificar de—
bido aque tienden a sangrar repetidas veces y tienen una alta -
incidencia de sangrado fatal si no se identifican y se corrigen.

Pueden ocurrir otras fistulas arterio-venosas en el cuero cabellu-

do o la duramadre como resultado de un TCE, pero son extremada
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mente infrecuentes. (8,9)

g)- Edema cerebral.- El edema cerebral es un incremento del
contenido de agua del cererbro. Puede resultar por traumatismos
de la cabeza, y pueden presentarse 2 tipos de edema cerebral —
principalmente, entre otros: 1)- Edema vasogénico: Ocurre como —
resultado de extravasacidn de ultrafiltrado plasmético de 4reas -
donde la barrera hemato-encefilica esti alterada, esta es la for-
ma predominante., Esto ocurre en la sustancia blanca del cerebro
tipicamente 24-48 hrs después o mis del traumatismo. Se han i—
dentificado un gran nimeroc de agentes quimicos dentro del edema,
como potenciales para producir dafic cerebral secundario, e.g., -
glutamato o agentes quienes actfen incrementando la formacién de
edema, tal como el sistema quinina. 2)- Edema citotSxico: Tam —
bien 1lamado “edema intracelular”. Ocurre como resultado de un -
disturbio del metabolismo celular, interfiriendo con el funciona —
miento de las bombas de la membrana, la entrada de Na y agua
dentro de las células - neuronas y glia —. Este tipo de edema es
mis frecuentemente visto despuds de un periodo de isquemia focal
o global del cereblro. Puede ser visto dentro de las primeras po—
cas horas despufs de un TCE si ocurre. alguna zona de infartp.

El edema vasogénico puede ser modificado dindose agentes -
osm6ticos o mediante el control de la presién arterial. Actualmente
no hay una terapia especffica para el edema citotdxico. La mejor
terapia es normalizar la pmiﬁnvartzrial. mejorar oS gases san-
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guineos y mantener normalizada la presidn intracraneana, de ma-
nera que el fluj sanguineo cerebral pueda ser restablecido. (8,-

1,12,13)

El edema vasogénico se puede observar alrededor de &areas
de contusifn, hematomas parenquimatosos, y alrededor de areas -
de infarto. Como puede notarse, el edema vasogénico raramente o
curre dentro de las primeras 24 hrs del traumatismo. Las &reas —
de baja densidad en el estudio tomografico inicial posterior al —
trauma, generalmenie representan isquemia total. Estp puede ocu-
rrir como resultado de una oclusién vascular permanente o transi
toria debido a uﬁ incremento de la presién intracraneana y dis—
torsién del cerebro al momento del traumatismo. Como la presifn —
intracraneana se eleve, pueden ocurrir varios sindromes de her—
niacifin cerebral. Ellos son: (8,11,12,13)

1)- Herniacién transfalcina.- Ocurre de un lado del espacio su

prateniorial al otro lado del mismo espacio, por debajp del falx —
cerebral.

2)- Herniacitn transtentorial.- Ocurre del compartimiento supra

tentorial al compartimiento infratentorial. Usualmente es debido al
giro perihipocampal del 1&bulo temporal. )
3)- Herniacitn de amigdalas cerebelosas.— Es la herniacibn a-—

través del agujero magno.
4)- Herniacién transalar.— Es la herniacidn del 16bulo frontal

a través de la fosa media.
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Estos varios sindromes de herniacién ejercen sus efectos da-
flinos interfiriendo con el fluj sanguineo cerebral local o general
La herniacidn transfalcina, puede producir oclusidn de la arteria
cerebral anterior resultando debilidad en extremidades inferiores.
La herniacidn transalar, puede producir isquemia cerebral media
y carotidea, y en 1os nifios oclusidn carotidea. La herniacidn —
transtentorial, resulta en la compresién del tallo cerebral y de -
la arteria cerebral posterior seguida de isquemia en el tilamo y
18bulos occipitales. Finalmente, la herniacién tonsilar — de amig-
dalas cerebelosas -, a través del agujero magno, produce com-——
presidn directa del tallo cerebral resultando en apnea y bradicar
dia y puede producirse una oclusibn de las arterias cerebelares -

inferior y posterior. (8,11,12)

El tratamiento de estns varios sindromes de herniacién es,
controlar la presidn intracraneana, estabilizar los gases sangui-
neos y evacuar algiin hematoma que produzca un efectn de masa
si estd presente. Existen, de cualquier forma, un gran nimero de
eventos fisiopatolbgicos que pueden ocurrir desde tan solo algunos
minutos a horas posteriores al traumatismo, los cuales, mientras-
se ponen en movimient, son potencialmente prevenibles e incluso
bloqueados con la terapia especifica. Ellos son: 1) Hipoxia; 2) -
Hipercarbia; 3) Hipotensibn sistdmica; 4) Hipertensifn intracranea -
na y 5) Crisis convulsivas. (8,13,14)
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En el tratamiento de urgencia de Ios niffos que estan incon—
cientes posterior a un TCE, la hiperventilacifn es importante para
reducir el volimen sanguineo intracraneano. Es necesaria la iden-
tificacidn temprana de lesiones con efecto de masa significativo, y
deben ser evacuadas tan pronto como se encuentren. Aproximada—
mente el 75% de los nifios con una valoracidén de Glasgow menor —
de B, manifiestan clinicamente aigin grado de hipertensién intra—
craneal. Asf, todos los esfuerzos que se realicen durante las Fases
tempranas del tratamiento, deberan encaminarse para mantener 1a-—
cabeza en una posicidn elevada y en la linea media, para evitar
cualquier obstruccidn del retorno venoso de la cabeza. Finalmente
las crisis convulsivas pueden producir isquemia focal, resultando
en pérdida celular newronal, o puede estar asociado con la pre -
sencia de los considerades neurotransmisores tales como glutamato,
el cual puede eventualmente condwcir a un dafio celular irrever—
sible. Asi, cuando las crisis convulsivas estan presentes, deben
s& tratadas agresivamente y ser controladas. En el nific incon -
ciente en la Unidad de Cuidados Intensivos, es necesario nantener
monitorizado con un EEG en forma continua para estar seguros de

que las crisis convulsivas estan, de hecho, controladas.(8,13,14)

Una vez considerados todos Jos posibles eventos que se pue-
den presentar cuando se sufre un TCE, existen otras medidas en-
el momento de la atencibn primaria, que son urgentes de realizar

a la brevedad posible.
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La evaluacién del nifio comatoso, requiere un enfoque orga—
nizado, y en cierta forma ecléctico, del examen neurclbgico, cen—
trado en la definici6n del grado de disfuncidn cortical y del —
tronco encefélico. (5,8,9,15,16,17,18,19)  La funcién cortical, e-
valuada por la respuesta del paciente al medio ambiente puede —
cuantificarse utilizando uno de los diversos sistemas de puntaje —
existentes. La escala de coma de Glasgow fué desarrollada a par
tir de traumatismos en craneo en adultos y se basa en 3 funcio—-
nes determinadas de la corteza cerebral: 1) Apertura ocular, 2) -
Verbalizacidn y, 3) Movimientos de los misculos esqueléticos. Esta
valoracién tiene una gran utilidad para determinar el grado de —
disfuncién cerebral al valorar a un paciente con TCE, y que se —
encuentra pérdiendo sus capacidades neurolbgicas, ademas, entre
otras cosas, sirve para fines pronésticos, y de comparacién inter

institucional. (15,16,17,18,19)

La escala de coma de Glasgow, es la mas comunmente utili-
zada dentro de las existentes, pero resulta dificil su aplicacién
en algunos pacientes, particularmente en el nifio que no habla —
todavia o que estd intubado con anterioridad. (15,16,17,18,19) —
Existen algunas otras escalas que valoran a los pacientes en es—
tado comatoso, y que ofrecen variantes o adaptaciones para las -
diferentes condiciones; Morray y colaboradores, han propuesto una

escala nueva que ha llegado a ser mas itil en la infancia, que -
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examina los nervios craneales y los reflejos del tronca o tallp ce
rebral, la funcién de la médula espinal e investiga los signos es
pecificos de lateralizacidn. (16,17)

Como sucede con la funcidn cortical, la del tronco encefili-
co debe ser evaluada en forma rapida y organizada. Es Gtil enfo
car el tronco encefilico en direccidn rostral a caudal evaluando -
el reflejo pupilar a la luz (nervios craneanos II y III), el refle
Jo corneal (nervio craneano V), €l reflejo tusigeno y nauseoso (-
Nervios craneanos IX y X), el patrdn respiratorio y la postura -
corporal. (8,9,10,11,16,17)

La escala de coma de Glasgow no valora los reflejos propios
del tronco encefélico, y frecuentemente son los {inicos signos neuro
1bgicos que deja un paciente en estado comatoso profundo. La esca
1a de coma de Morray, opuestamente a la escala de coma de (las—
gow, evaliia ambas funciones de la corteza y del tronco encefalico,
es suficientemente sensible para detectar cambios en la funcifn -
neurolfgica, provee informacién muy valiosa acerca del nivel ner
vioso afectado. (16,17,18)

Los reflejos pupilar y oculovestibular individualmente puweden
proporcionar mucha informacidn acerca del nivel anatdmico de una

lesidn. E1 tamafio pupilar estd determinado por la estimulacibn —
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simpética (que provoca dilatacidn) y la estimulacifn parasimpati~
ca (provoca constriccién) en el esfinter pupilar. La produccibén -
simpdtica se origina en la corteza cerebral y desciende a través
del hipotdlamo y del tronco enceflico, para surgir de la médula
espinal cervical, y ascender en la cadena cervical hasta alcan—
zar los ganglios cervicales superiores. Las fibras post-sindpticas
transcurren a lo largo de la arteria carftida y luego con la di-
vision naso-ciliar del V nervio craneal alcanzan el cuerpo ciliar.
Las fibras parasimpéticas se originan en el nicleo de Edinger—
Westfall y acompafian al IIT nervio craneal hasta los gangﬁo§ ci
lares. Las lesiones aisladas en la corteza y el tronco encefilico
pueden interrumpir preferencialmente las fibras simpéticas o para
simpéticas y producir los cambios pupilares caracteristicos. (17,20)
Es importante seflalar, que el refledo luminoso pupilar, puede ver
se afectado por condiciones externas, metabdlicas, medicamentosas
o enfermedades de tipo neoplésico e incluso estructurales, como -
son traumatismos severos con deformidad anatdmica, presencia de
hematomas con distorsidn de estructuras, seccifn directa, etc. (17,
20} En forma similar al reflejo pupilar, los trastornos de la mo
vilidad ocular, pueden indicar el nivel de la lesién. Los centros
de la mirada en la corteza frontal y occipital, controlan los mo-
vimientos oculares de rastreo répidos y lentos, respectivamente. -~
Estas Areas envian fibras al cerebro medio, las que se conectan

con los nicleos de los nervios IILIV, y VI y con el fasciculo me
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dial longitudinal, para ayudar a controlar los movimientos extrta
oculares. La ﬁmcién de estas vias puede evaluarse con los refle—
Jjos oculovestibular y oculocefilico. Ambas evallian la misma via,
pero el estimulo oculovestibular es mucho més intenso. La prueba
se realiza con la cabeza del paciente elevada del paciente a 30°,
se introduce un catéter de plastico blando en el oido examinado,
y se inyecta lentamente agua helada (4°C) (hasta 120 ml). La —
respuesta de una persoha normal es el desarrollo de nistagmo —
con el componente rapido alejindose del estimulo de agua fria. -
En caso de lesiones focales o difusas del SNC, pueden observarse

respuestas anormales. (17,20)
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MATERTIAL Y METODOS.—

Se estudiaron todos los pacientes que ingresaron al hospital

con TCE. Se incluyeron 103 pacientes desde el 1° de Abril de 1992

hasta el 31 de Diciembre de 1992. Fueron captados en forma pros-

pectiva en el Bospital Infantil Privado de la ciudad de México, -

Los criterios de inclusién fueron:

1)- Todos los pacientes mayores de un mes de vida hasta los
16 aflos de edad, con el Dx.de TCE independientemente del
sexo, y que hubiera alteracidén del estado de conciencia en
cualquier grado.

Los criterios de exclusién’ fueron:

1)}~ Todos aquellos pacientes que por cualquier causa no se
pudiera hacer la valoracidn de Glasgow o de Morray. Nin
gun paciente se excluyd.

Los criterios de no inclusidn fueron:

1)~ Pacientes que presentaran TCE que fueran menores de 1
mes de vida o mayores de 16 afios.(5010 un paciente no se
incluybé por ser menor de 1 mes de vida).

2)- Pacientes con patologia neuroldgica subyascente.

3)- Pacientes que fueron egresados del hospital para vigilan

cia en casa.

Se realiz6 una valoracifn de la escala de coma de Glasgow y
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de 1a escala de coma de Morray al momento de su ingreso, una —
valoracidn intermedia durante el curso de su internamiento (al —
tercer dia de estancia en el hospital), y una tercera valoracion -
de las mismas escalas al momentio de su egreso a su domicilio.Las
valoraciones se registraron en unas hojas elaboradas especialmen—
te donde se inclufan ambas escalas de coma de (lasgow y de Mo-
rray; la escala de Glasgow utilizada fué la modificada para las —
diferentes etapas del lactante menor de 1-3 meses, 3-6 meses, 6 ~
meses a un afo, 1-3 afios y a mayores de 3 aflos. Las calificacio
nes mas altas en cada grupo de edad, que implica la integridad
completa del estado de conciencia es de: 6,8,10,12 y 13 respecti~
vamente. La valoraciébn de Morray no ameritd modificacién, ya —
que en la m.isma no se analiza la verbalizacién del paciente. Pe—
ro comprende 2 fases: a) La funcifin cortical, que recoge un valor
maximo de 6, y b) La funcidbn del tronco encefdlico, que recoge -
una calificacién méxima de 8, sumando un total de 14 puntos. (Fi
gura #. Hoja de calificacitn) '

Se formd un grupo de pacientes que comprendi® los hospita-
lizados en las dreas generales del hospital, y un segundo grupo
que incluia a todos aquellos ingresados en la Salade Cuidados In
tensivos. En estos pacientes se realizaron valoraciones cada 24 h
de ambas escalas, pero al finalizar el estudio solo se considera-

ron las 3 valoraciones estahlecidas (ingreso, intermedia,egreso).
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Dado que las exploraciones de los pacientes hospitalizados
son obligadas en éarma continua en todos los centros de atencidn
a la salud, las calificaciones de ambas escalas se obtuvieron du
rante las mismas, sin intervenir en la evolucidn, en la integridad
del paciente o en el tratamiento establecido por su médico tratan
te, ademds de que es informacién 0Otil para ellos, por 1o que no
se requirié el consentimiento de los familiares.

El método estadistico utilizado fué de: Obtencidn de media, -

desviacidn Stindart y anélisis de varianza.




RESUWLTADOS

34/,




35/

".RESULTADQS .-~

Se registraron 103 pacientes hospitalizados con Dx. de TCE,
independientemente que tuvieran alterado su nivel de conciencia_
o no. De los 103, 67 fueron del sexo masculino con un 65% -
del total, y 36 fueron del sexo femenino con un 35%, con una_
relaci6n de 1.85/1 del sexo masculino sobre el sexo femenino. (Fi
gura # 2) Las edades fueron de 3 pacientes en 1-3 meses (2.9%);
3 pacientes en 3-6 meses (2.9%); 5 pacientes en 6-12 meses (4.8%);
29 pacientes de 1-3 afios (28.1%); 20 pacientes de 3-5 afios (19.4%)
y 43 pacientes en nifios mayores de 5 aflos (41.7%). (Figura #3)
La edad media obtenida fué de 5.2 aflos + 3.7 aflos.

La calificacibén Glasgow a través de la valoracifn inicial de
ingreso, la Intermedia y la de Egreso del total de los pacientes
fué: Al ingreso se obtuvo una media de 0.96 + 0.1 con una n=103;
la Intermedia fué una media de 0.98 + 0.06 con una n = 102. En
este momento solo se considerd una muestra con un total de 102 —
pacientes dado el fallecimiento de uno de los mismos. Al egreso se
tuvo una media de 0.99 + 0.02 con una n = 102. No hubo diferen-
cia estadistica significativa a través del andlisis de varianza (-
ANOVA). En la valoracidn de egreso, hubo disminucifn de la dis-
persidn de los datos dado que las condiciones neurolfgicas de los

pacientes eran practicamente integras. (Grafica # 1)
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La calificacién de Morray se observd: al Ingreso con una-
media de 0.97 + 0.09, con una n = 103; la Intermedia con una me
dia de 0.99 + 0.04,con una n = 102 (por la misma razdn expuesta
en la valoracién Glasgow); y al egreso con una media de 0.99 +
0.01 con una n = 102. Tampoco se encontrd una diferencia estadis
tica significativa a través del anllisis de varianza, y tampoco se
registré una disminucién muy marcada de la dispersién de los da-
tos en la valoracibén al egreso de los pacientes por las mismas -
circunstancias descritas en el caso de la valoracidn de Glasgow.

(Grafica # 2)

En el caso del grupo especial, formado por todos aquellos
pacientes que presentaban alteracifn en su estadode conciencia,
todos fueron hospitalizados para su vigilancia en la Unidad de
cuidados Intensivos Pedidtricos. Se tomé esta conducta de ingre
sar en Terapia por la severidad del traumatismo, pérdida o no -
de la conciencia, presencia de crisis convulsivas, herida del cra
neo, fracturas del mismo o por hemorragias intracraneanas. En -
este grupo se incluyeron 16 pacientes, los detalles de la califica
cibn Glasgow de cada caso se describen en la Tabla # 1. En es-
te grupo, al ingreso se obtuvo una media de 0.80 + 0.22; la ca-
lificacifn intermedia fué con una media de 0.86 + 0.21; y al e—
greso con una media de 0.97 + 0.06. En esta calificacién hubo di
ferencia estadistica entre los 3 grupos en el anilisis de varianza
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(ANOVA) con una F de 3.6 'y una P 0.01. Las diferencias primor
diales se vieron entre el ingreso y el egreso las cuales fueron
valoradas por "T" de student. (Gréafica # 3)

La valoracifn de Morray de este grupo especial los deta—
1les de cada caso se describen en la tabla # 2. Al ingreso se ~
obtuvo una media de 0.86 + 0.2; la valoracibn intermedia fué —
con una media de 0.92 + 0.11; y al egreso de 0.99 + 0.03. En
esta valoracibn, tambien se mostrd diferencia estadistica signi-
ficativa con una F de 3.2 y una P 0.05 a expensas de los va-

Iores iniciales y de egreso. (Gréafica # 4)

En la comparacién de las escalas Glasgow y de Morray no
se observd diferencia entre los 2 grupos. (Grafica # 5 y 6) Hu-
bo correlacidn entre la calificacidn de Glasgow y la calificacidn
de Morray en este estudip. Se encontrb una r = 0.96 y una P de
0.01, 1o que indica que la mayoria de los datos obtenidos en ca—
da una de las calificaciones era muy préxima al 100%. (Grafica
#1
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* DISCUSION.~

Es notable apreciar que en la (itima décad;:\, los accidentes
han cobrado una importatkia muy sobresaliente y que han ascen—
dido en la escala de las principales de muerte. Actualmenie en ks
Estados Unidos de Norteamérica, los accidentes son considerados —
como la causa No.1 de muerte entre las personas jovenes, tenisan—
do el TCE un lugar muy importante dentro de ellos. Sanford y Ie
rek, reportan que el TCE ha incrementado en forma sobresaliente
como causa de muerte en las etapas jdvenes de 1a vida. Reficren
que 10 nifios de cada 100,000 entre los 1-14 afios de edad, mue—
ren como resuitado de un traumatismo, esto significa que 6-~7mil-
nifios menores de 14 afios mueren por aflo. Esto representa una -
incidencia 5 veces mayor que la leucemia, la cual es la siguiente

causa de muerte en. frecuencia. (3,8,15,21)

Al considerar el tiempo en el cual el TCE ha aparecido como
un problema de Salud Pdblica que ha cobrado importancia, descu
brimos que son aproximadamente unos 10 a 15 aflos. Podemos coni
derar que es en el mismo tiempo en ¢l que las ciudades de nues-~
tro pais han mostrado una evidencia de desarrollo, donde la es~
tructura del mismo, el crecimiento, el distanciamiento de Ios cen
tros de trabaj de los padres o de quienes cuidan a los nifios, ~
Jos ha obligado a dejarlos en guarderias o casas hogares, inter—

nados, etc. En estos centros no se tienen los mismos culdados gque
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en los hogares, e incluso en ellos los cuidados son deficientes y
se registra tambien un alto indice de accidentes, ademés con fre
cuencia no se cuenta con 10s recursos necesarios, la irresponsa—
bilidad por parte de quienes los cuidan, o quizés el disefio y la
estructura de los centros de recreacién no cuentan con las medi
das de seguridad para los nifios, e incluso los juegos (que en —
su mayoria son mecénicos), reultan con riesgos y peligrosos para
quienes los utilizan. Por otro lado, considerando el espiritu ex—
plorador de los infantes, principalmente los del sexo masculino, -
que buscan descubrirlo todo y que se mueven con un sentido de -
competencia con los demés, se exponen més a 105 accidentes y ~

con cada vez més frecuencia al TCE.

En nuestro estudio, incluimos 103 pacientes en total dentro
de Ilps cuales 67 (65%) eran del sexo masculino, y 36 (35%) del
sexo femenino. En un reporte hecho en un hospital de concentra-
cibn de la misma ciudad de México, D.F., Maulén y cols repor-—
tan una frecuencia del 69% en el sexo masculino y un 31% en el
sexo femenino (15), mismo que corresponde con otros repories en
el extranjero. Las edades mfs afectads en nuestro estudio fueron -
la de los pre-escolares y 1os escolares con un 47.5% y un 41.7%
respectivamente. Los menores de un afio de vida comprendieron el
10.6% del total de la muestra estudiada. Esto es similar a 1o re-
portado por otros autores, donde los mayores del afic de vida y
menores de 14 aflos son los més afectados. (3,8,9,15)
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. En el TCE ya sea por penetraci6n directa o por trauma brus
o, '1a 1e5i6n del cerebro ocurre en 2 fases distintas:
1)~ lesi6n primaria.

2)- Lesidn secundaria.

La lesi6n primaria es aquela debida al dafio mecénico direc
to producida al momento del traumatismo. Este dafio se presenta-—
por fuerzas fisicas que acthian sobre el encéfalo, como son: la a—
celeracifn, desaceleracidn y la deformacifn. Cualquiera de estos
mecanismos, solo o encombinacin, pueden ocacionar lesifn por com
presidn, desplazamiento o lasceracidn. La cabeza en reposo al re-
cibir un golpe es acelerada y la bbveda craneana se deforma, es
ta distorsidn que es local o generalizadas puede ocacionar una ~
fractura en el créneo. Cuando 1a cabeza es sibitamente acelerada
la presifén mayor ocurre en el sitio contrario al del impacto for—
mandose inicialmente presidn negativa y esto puede producir de—
formacidn del encéfalo y, con ello, desgarro de vasos sanguineos
intracraneanos. Asi, cuando ocurre un golpe en el occipucio, la
presidbn mayor tiene lugar en los polos frontal y temporal, es la
clésica lesiébn por contragolpe. Al contrario, cuando existe desace
leracién sibita, como es el caso de las caidas, la lesifn es ma-
yor por 1o general en el sitio del impacto. Las distorsiones del-—
tallo cerebral son particularmente importantes en laslesiones por
desaceleracitn. (5,8,15) La conmocién, contusifn, lasceracifn,

derrames, y lesiones combinadas de los vasos y los nervios, se
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incluyen en este grupo.

La lesidn secundaria, es la que ocurre después del evento
primario, y puede ser debida a hipoxia o isquemia, hipotensidn
arterial, hipoxemia, hipercapnia, infecciones, hipertensién intra
craneana y sus consecuencias, a 1o que se denomina el "segundo
trauma®. (5,11,12,13,15) El prondstico para la buena recupera—
cifn depende de la severidad del trauma y de la fase del dafio

en la que se encuentre.

Si 1a lesi6n primaria no es extensa, la recuperacidn viene
a ser dependiente de la subsecuente prevencién o control de la =
lesidn cerebral secundaria. La pérdida de la via aérea, apnea,
disfuncifn pulmonar, o inadecuada circulacién, todas pueden cau
sar hipoxia secundaria o lesidn isquémica al cerebro. Un incre—
mento en la presidn intracraneana es un riesgo especial en éstos
pacientes y puede contribuir a una lesidn secundaria. (5,8,11,12,
13,15)

La mayor parte de los casos en nuestra serie correspondid
a TCE leves, sin afeccidn de sus capacidades neuroldgicas. Su —
internamiento se hizo en &rea de hospitalizacidn general. Su evo
lucifn fué practicamente sin dificultades, con egreso a su domici

lio en las proximas 24-48 hrs, e indicaciones generales de obser
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vacifbn por parte de los padres.

En cuanto a su nivel de conciencia al momento de su primer
evaluacién en el servicio de urgencias, se vid que, la mayoria -
mantenia un Glasgow arriba del 90X, con una valoracifn de Mor—
ray tambien alta. Durante su estancia en el hospital se observa
que en las evaluaciones intermedia y al momento de su egreso —
tienden a concentrarse los valores alrededor del 100%, Io cual po
demos apreciar claramente en nuestras graficas # 1 y 2. En la -
mayoria de éstos casos correspondian a un evento de conmocién y
contusidn cerebral minimas y sintomas neuroldgicos transitordos, -
tales como: cefalea, vimitos, somnolencia, y que en pocas horas
mostraron recuperacién completa. Por fortuna, €l menor porcenta—
Je de pacientes tuvieron traumatismos severos, y clinicamente se
presentaron con datps de contusifn o lasceraci6n cerebral. La con
tusibn cerebral se asocia a la presencia de edema cerebral y he-
morragias petequiales y la recuperacién puede no ser completa en
todos los casos y dejar secuelas neurolfgicas de impredecible mag
nitud. La lasceracidn cerebral incluye pérdida de la continuidad
de estructuras intracraneanas y puede ocurrir por alteracifn vas

cular, lesidbn del parénquima cercbral. (8,9,15)

En nuestro estudip, un pequefio grupo fué formado por aque
1los pacientes que por la intensidad del trauma se acompafiaron —

de datos de contusién o lasceracién cerebral, inconciencia al mo-
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mento de recibir el impacto, vomitos persistentes, somnolencia ca
‘da vez més marcada, e incluso crisis convulsivas en el mismo -
instante del traumatismo. Ellos fueron tratados en la Sala de Cui
dados Intensivos Pediftricos. A todos se les realizé TAC mostran—
dose datos de edema cerebral en tpdos ellos de intensidad modera
da a severa, se hizo evidente la presencia de hemorragias intra-
craneanas, en alguncs de ellos ameritando el dranaje quiridrgico
de la misma. Pudimos observar que en un paciente, quedaron se—
cuelas neuroldgicas dandose rehabilitacifn desde etapas tempranas
¥y egresndose a casa con dichas medidas a su domicilio. Hubo o-
tm‘caso donde su Glasgow Se encontraba casi integro, €l cual se
egresd del hospital por motivos econdmicos familiares, y que en-
la invstigi;cibn posterior con padres y médico tratante, se hizo
evidente su recuperacién en 1los préximos 2 dias de su alta. En
un solo paciente hubo defuncidn. La severidad del traumatismo
fué mayor, las condiciones a su ingreéo fueron muy malas, pre-
sentando un Glasgow inicial de 7 y una calificacién de Morray de
10, las cuales desde los primeros minutos fueron deteriordndose -
progresivamente. En la misma sala de urgencia se dan medidas de
apoyo ventilatorio, tratamiento antiedema,etc. Mediante TAC se pu
do observar la presencia de fracturas miltiples del craneo, hemo
rragia extensa intracraneana con edema cerebral severo, ruptura
de visceras abdominales y fallecimiento por enclavamiento de amig
dalas cerebelosas a las pocas horas de evolucidn.
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Las manifestaciones de hipertensidn endocraneana maligna
se presentan a(bm:,unadamente, en la minoria de los casos, y son
de una evolucidn casi en la totalidad hacia la muerte, salvo en
un pequefio porcentaje de ellos donde la terapia de apoyo que cu
bra todos los aspecios necesarios, hace posible su sobrevida, pe
ro con la aparicién de secuelas neuroldgicas que en la mayordia ~
de los casos resultan ser graves. Habitualmente, estos nifios cur-
san con disfuncidn del tallo cerebral y/o sindrome de herniacifn
con deterioro rostrocaudal. Los principales datos de deterioro ros
trocaudal son estupor o coma, alteraciones del patrén respiratorio
la frecuencia cardiaca, alteraciones en la respuesta pupilar y en
la postura. (5,8,11,12,13,15) El médico debe estar muy bien fa-
miliarizado con estas manifestaciones clinicas para poder ofrecer
las medidas de tratamiento necesarias. Ademds, debe conocer bien
Jos sintomas y saber dar una interpretacidon adecuada a los mis-
mos e identificar la magnitud y sitio de la lesidn. Exdste un e—
ventv conocido como "La triada de Cushing", que se manifiesta -
por bradipnea, bradicardia e hipertensidn arterial, 1o cual es —

en 1la mayoria de los casos irreversible. (11,12,13,14,15)

Es bien conocido, que la valoracién de Glasgow ha alcanza
do un papel primordial en la evaluacién del paciente con TCe, —
que evalfia en forma rapida las 3 &reas ya descritas (motora, -
verbal y apertura ocular), sin interferir en el tratamisnto ni po

ner en riesgo la vida del paciente y que sirve en forma muy a-
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decuada a unificar los criterios de los médicos, que forman par—
te del equipo de tratantes, permitiendo asi un lenguaje comiin en
tre ellos. Perc tambien tenemos 1la problemdtica de que su aplica
cién en aquellos pacientes muy pequefios resulta dificil por falta
de su lenguaje. Para ello se han hecho modificaciones y adapta—
ciones de la escala a las diferentes edades 1o cual ha hecho po-
sible su utilizacifn en estos pacientes. Pero a pesar de todo ello,
existe aiin un tipo de pacientes en el que su aplicacidn resulta

dificil, y que alin asi se aplica pero en forma aproximada, con-
siderando no con exactitud los datos por tener incapacidad de -

verbalizacidén. Estos pacientes son aquellos que por motivos de

la severidad del trauma sufrido, se mantienen intubados, o que —
presentan e.Stado de coma. En estos casos 1la evaluacién de los re
flejos del tallo cerebral permiten hablar, en lugar de la escala

de Glasgow, el mismo lenguaje y mantener una comunicacidn clara
y confiable entre el personal médico. Precisamente para valorar

éste aspecto tan claro y presente en todos los casos de atencibn

de un paciente con TCE que se encuentre en estas condiciones, —
se ha realizado este estudio, donde hemos encontrade que la cali
ficacidn de Glasgow resulta ser tan confiable en la evaluacifbn de
estos pacientes como la calificacién de Morray que evalfia los re—
flejos del tallo cerebral. For 1o tanto, podemos concluir que, tan
atil resulta ser la calificacidn de Glasgow como la calificacidn —

de Morray. Proponemos pues, para fines de mejorar nuestra aten-
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cibn a este tipo de pacientes, que deberiamos promover la difu—
sifn de ambas es<;a1as ¥ que llegue al conocimiento de todo per—
sonal médico, especialmente a las salas de urgencias donde se re
ciben de primera intencidn a Ios padres con nifios que hay sufri-
do un TCE. Para ello hemos promovido incluir en la sala de ur—
gencias y de la Terapia Intensiva una hoja donde se concentren
ambas escalas .y pueda ser utilizada en todo momento en los pa—
cientes con TCE y alteracifn de su estado de conciencia. Ademés
de mejorar la calidad de nuestra atencidn a los pacientes poli-
traumatizados, es necesario quese proyecte un programa de edu-
cacién a familiares, o 1a poblaci6n en general sobre éste proble
ma de Salud Piblica, donde se puntualice sobre la necesidad de
mejorar los cuidados de los niffos, especialmente en las etapas de
pre-escolar y escolares, ademas que se obtenga especial interés —
en mejorar los centros recreativos, el disefio de los juegos infan-
tiles en parques, escuelas, e incluso mejorar en nuestras propias
casas las medidas de seguridad para que se eviten asi problemas
tan serios como lo son los accidentes, nunca olvidando que el —
TCE desempefia un papel muy importante dentro de los mismos, y
que las secuelas son posibles en todos Ios casos y son. situacio-

nes que no deberian suceder.

En cuanto a este problema de Salud Piblica, creemos que —
1os accidentes y los TCE nunca deberian registrarse. Todos nues—

tros esfuerzos se deberian encaminar a su erradicacién. Son situa




48/.

ciones muy penosas y terribles cuando las vemos, y por si solas
traen conciencia del descuido que nosotros mismos tenemos hacia

nuestros hijos. Cabe mencionar al respecto un proverbio que dice:

" Un accidente es un acontecimiento
que nunca debié haber sucedido,

y que siempre pudo ser evitado *

Desafortunadamente, las viviendas y los centros de recrea-
cibn, las escuelas, o los lugares donde se concentran los niflos,
no siempre estan concebidos para preservar la segmﬁdad de los
nifios, Es deber de los padres identificar los lugares peligrosos
de su casa, Por ejemplo las ventanas, los barandales de terra-
zas 0 azoteas con barrotes muy abiertos que facilitan el paso de
los nifios a traves de ellos, proporcionando caidas de segundas
plantas 0 de alturas mayores. Los padres pueden contribuir a ha
cer de su -hogar un sitio mis seguro si evitan colocar en espacios
mal iluminados demasiados muebles u objetos decorativos que pue-
dan provocar caidas o lesiones serias. La responsabilidad dltima
siempre recaeri sobre los padres. Si tomamos conciencia de las
situaciones potencialmente peligrosas podremos evitar muchas tra-
gedias. Nunca olvidemos que:

" La educacifn es la tnica vacuna eficiz para pro-

teger a nuestros niffos de los accidentes. "




49/.

C o C L U S I ODNES
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CONCLUSIONES.-

1.~ Los nifios se ven mas afectados que las nifias en una propor
cibn de 2:1,

2.- La edad mas frecuentemente afectada es la de pre~escolares —
y escolares.

3.- Las escalas de Glasgow y de Morray, son Otiles en la vigi—
lancia y seguimient de los pacientes con TCE.

4.- Existe correlacidn entre ambas escalas de Glasgow y de Mor—
ray. )

5.— Es necesario aumentar las medidas de seguridad para el cui-
dado de los nifios por parte de los padres o por las perso—
nas que los cuidan.

6.— La educacidn de los padres a éste respectD, €5 muy necesa—
ria en nvestro pais.

Seria de gran ayuda que el Sector Salud lanzara pro-
gramas educativos para la prevencién de accidentes, a tra-

ves de los medios masivos de comunicacidn.
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL- PRIVADO

Pacientes mascullnos
67 (65%)

“—~——"Pagclentes temeninos
36 (35%)

Figura # 2.- DISTRIBUCION POR SEXO




TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

1-3 anos
29 (28.1%)

8 - 12 mesaa & (4.8%)
4N 3 - 8 meavs 3 (2.9%)

3 - 5 anos e
1- 3 meses 3(29%)

20 (19.4%)

Mayores de 6 anos
43 (41.7%)

Figura # 3.- DISTRIBUCION POR EDAD
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FRCAZMOION LO-OFG~N—r20

TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

1.2 1
S T -
o8}
0.6
0.4
0.2
o N ) L
INGRESQ INTERMEDIO EGRESO
4 0.98 0.08 0.00
3 0.1 0.08 aea
n 103 102 102

Grafica # 1- GRAFICACION GLASGOW DEL
TOTAL DE LOS PACIENTES.
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

12

1 _} 3 —
08}
08
04
0.2

INGREBO INTERMEDIO EGAREBO

X 0.97 0.99 0.99
3 0.09 0.04 0.01
n 103 102 102

Grafica # 2.- GRAFICACION MORRAY DEL

TOTAL DE LOS PACIENTES.
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

# CA80 INGRESO INTERMEDIO EQRESO
[¢1 081 1.00 1.00
12 0.91 1.00 1.00
18 0.82 1.00 1.00
19 0.76 1.00 1.00
22 046 0.63 1.00
30 081 1.00 1.00
37 1.00 0.30 0.92
a8 1.00 1.00 1.00
40 1.00 1.00 1.00
45 0.76 1.00 1.00
50 .08 0.68 0.76
51 a.76 0.69 1.00
88 0.81 Q.78 1.00
81 0.84 1.00 1.00
87 0.76 0.92 1.00
69 083 1.00 1.00

Tabla # 1.- CALIFICACION GLASGOW DE PACIENTES ALTERADOS.
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FRC-ERGIOT ZO—ORG-N~r»0

TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

1.2
1 T
L
08
0.6
04 F-36
0.2 P = ©0.01
A — i .
INGRESO INTERMEDIO EGRESO
X 0.80 0.66 6.97
s 0.22 0.21 0.08
n 18 16 18

GRAFICA #3.- GRAFICACION GLASGOW DE
PACIENTES ALTERADOS
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

# CASO INGRESO INTERMEDIO EGRESO
08 0.92 1.00 1.00
12 1.00 100 1.00
13 1.00 1.00 1.00
19 .78 1,00 1,00
22 0.80 078 1.00
a0 1.00 1.00 1.00
ar 1.00 - 0.57 1.00
a8 1.00 1.00 1.00
40 1.00 1.00 1.00
48 0.78 1.00 1.00
50 0.28 0.78 0.85
51 0.85 0.78 1.00
&5 1.00 0.92 100
61 0.85 1.00 1.00
ar 0.as 1.00 1.00
09 1.00 1.00 1.00

Tabla # 2.- CALIFICAGION MORRAY DE PACIENTES ALTERADOS.

ESTA TESIS Do bEBF
SAUR BE LA BIBLIGTECA
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

12 e
2
» oo
¢ oal
§
® o6}
4
§ o4r Fe32
H P = «0.05
v 02
t
S - "
" INGRESO INTERMEDIO EGRESO _ |
R 0.g6 0.92 0.99
8 0.20 0.11 0.08
n 16 16 18

Grafica # 4.~ GRAFICACION MORRAY DE PACIENTES ALTERADGS
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TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

1.2

1 _I_ _I, RS 3 -
0.6
0.61
0.4 r
0.2

1 1 3 1 1 I3 1 1 L 1 1 Lt L L 1 L I3 1 L L i
INGRESO INTERMEDIO EGREBO

X 0.96 7 0.97 0.98 7 099 0.99 7 0.99
8 017 0.00 0.08 / 0.04 0.02 7 0,01
n 103 102 102

Grafica # 5.- QRAFICACION CONJUNTA GLASGOW Y
MORRAY DE LA POBLACION TOTAL DE PACIENTES
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F>CUINRODOP ZO=OPA—"~rPQ

TRAUMATISMO CRANEQ-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

1.2

1l + ~}A+

08}

06!

0.4 |-

0.2}

P T A S A S S ST WV S RS S
INT EGRESO

S 0,80 7 0.86 0,86 7 0.92 0.97 / 0.99

s 0.22 /020 0217 0t 0.08 7003

n 10 10 10

Graflca # 8.~ GRAFICACION CONJUNTA GLAS-

GOW Y MORRAY DE LOS PACIENTES ALTERADOS
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TRAUMATISMO CRANEC-ENCEFALICO
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO

Qrafica No.7.-

re« Q.98
Y {bX + a)* 0.82X * 0.18
P01
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9
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% CALIFICACION MORRAY
GORRELACION ENTRE LA CALIFICACION DE

GLASGOW Y LA CALIFICACION DE MORRAY"
TITULACION EN 103 PAG.CON TCE Y EDEMA GEREBRAL
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