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En los años de 1910 a 1980,. la muerte de niños e infantes era por 

causa de infecciones como son: gastroenteritis, tuberculosis y neumonías., en tan­

las lesiones por traumatismo crancocnccfitlico eran menos frecuentes. sin embar­

go a partir de la dCcada de los 80 s., el Tramatismo Crancocnccfi\líco (T.C.E.) o­

cupó el 46.9 •:.--;.de la mortalidad en niños de 1 a 14 años de edad. 

En la nctunlidad., con el desarrollo social y tccnolügico que se han 

presentado en todos los paises a condicionado nuevas forma de "'ida. la cual a su 

vez a propiciado un aumento en accidentes condicionantes de lcsiOn por trauma 

directo, ocupando un lugar importante por su incidencia en la edad pcdiatrica, 

y como primer lugar el T.C.E. 

Es necesario identificar las causas que producen el traumatismo 

craneocncefAUco asi corno su mecanismo de lesiOn, para con ello realizar el diag­

nostico cllnico temprano y su tratamiento oportuno. 



Uno de los mayores intereses de este trabajo es dar normas y li­

neamientos adecuados para su manejo y dar la unificación de crircrios en su a­

tención por parte del personal mCdico de cualquier Unidad de Cuidados (ntc.-n­

sivos de Pcdiatria. 
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ASPECTOS HISTORICOS 

Desde las Cpocas pichistóricas se han encontrado algunos cr&ncos 

en los cuales se visualizan trepanaciones y que habian sido hechas cuidadosamen­

te. descartando la posibilidad de heridas hc:chas con cualquier otro interCs que no 

haya sido el de curar, ya que en algunos crincos se idcnrincaban los mismos si­

tios de los trepanas 

En Ja cultura Egipcia 3000 arios a. De J. Se redacta en el pnpiro de 

Edwin~Smirh la rcalizaciün de lrcpanucioncs para los malos humores (crisis con-

''Ulsivas secundarias a trauma) 

ffipOcratcs de Cos en su obra de 53 volUmcncs conocido como Cor­

pus Hipocraticum, describe un texto que enmarca el cuidado y Ja atcnciOn de las 

heridas de la cabeza, dando los principios de asepsia y antisepsia en el cuidado de 

estas lesiones. 

AndrCs Vesalio en el arlo de 1543 edita su obra llamada: Oc humanis 

Corporis Fabrica9 donde redacta los principios fundamentales de una anatomia 

bftsica para el conocimiento de las estructuras del cncefalo. Asi mismo Giulio Ce­

sare en 1589, realiza estudios sobre el Sistema Nervioso Central. (1,3) 
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Soemncring y Gall realizan la dcscripcii>n de las localizaciones cor­

ticales.siendo este Ultimo el iniciador de la f"renologia que estudia las protuberan­

cias craneales. (3) 

En Inglaterra en 1902 la prcscntaciOn de la fisiologia rcacaC en la n­

gura de John HighUngs Jackson. neurólogo prominente. quiCn pretende dar a la 

lcsiOn anatómica una explicación fisiolOgica. (4) 

En los Estados Unidos de NortcamCrica. G. \\/. Goldstcin en el año de 

1979 dit los pariimctros de la patogCncsis del edema y la hemorragia cerebral. 

En nuestro pais Arturo Torres Vargas y AndrCs Castro Siinchcz cn­

f"atizan al T.C.E. grave con sus complicaciones y la pautas de manejo en sus prime­

ros momento de ocurrido. es decir la atención primaria. (6) 

Desde finales del decenio de los años 30 s. Se n1cncionO en trabajos 

publicados que Jos barbitüricos disminuyen In presión intracranc:•na. 

En 1974 Sahpiro dísmlnuyó Ja presión intracrancuna con la admi­

nistración de Tiopcntal y fcnobarbital, mencionando que todos los pacientes se a­

sistierOn con ventilación mccitnicn. (5) 
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Asi como en todos los dcmít.s aspCctos de la ntcdicina,. ht 

base para una dccisiOn racional se sustenta en la intcgraciOn del conocimiento 

anatOmico y fisiolOgico con la historia y examen clinico. A continuaciOn rcatiza­

mos una breve rc,•isiOn de este tema. 

A. CUERO CABELLUDO. 

Est:i constituido por cinco capas de tejido que cubren la tabla O­

sca cxtcrnu de la húvcda craneana y son: 

A.PIEL 

B. TEJIDO GRASO SUBCUTANEO 

C. GALEA APONEUROTICA 

D. CAPA DE TEJIDO AREOLAR LAXO 

E.rERIOSTO 

En el tejido areolar laxo que separa la galea del pcriosto es el sitio 

donde se desarrollan los llamados hcntatomas subgalcalcs. tambiCn a la laxitud 

de este tejido. es en esta zonn donde puede ocurrir el lc,•antamicnto en grandes 
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colgajos que gcncr~llmcnte son producidos por arrancamiento, comünmcntc cono-

cid os como dcscalpe, corno consecuencia de la abundante irrigación que posee el 

cuero cabelludo. las laceraciones pueden ser causa de una hemorragia scver.;.1 

especialmente en nirios. 

U.CRANEO. 

Esta constituido por la bóveda craneana y I~ base. La bin•eda cranea-

na es míts delgada en hts regiones temporales. La base del crit.neo es irregular y ru-

goza,la cual ravorecc la producciOn de las lesiones cuando el cncCíalo es sacudido 

dentro del cr~ineo en situ11ciones de aceleración y desacclcraciOn. 

C. MENINGES. 

Es una membrana resistente y fibrosa, firmemente adherida a la su-

perncie interna del crünco y libre de la capa subyacente, la aracnoides, entre estas 

dos se encuentra el espacio subdurnl,sitio donde puede ocurrir una hemorragia 

causada por ruptura de las '\'enas comunicantes. En ciertos lugares, la duramadre 
.::·: .. -·_, 

se separa en dos superficies, formando los senos venosos que cosntitu~cn -~i_t; --p~irÍ-

cipal via de drenaje "·enoso del cncCfnlo. Entre ellos el seno sagital superior loca-
·:-;'..· 

lizado en la linea mcdin es especialmente vulnerable a las lesiones trau~J\ticas. 
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Las arterias mcnlngcas se localizan entre la dununadrc y la super­

ficie interna del crllnco en el espacio llamado cpidural. La laccrnciOn de estas arte­

rias dll lugar a un hematoma cpidurat. 
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La aracnoides que es la segunda capa mcningca. caracterizada por 

ser delgada y transparente. La tercera capa es la piamadre que se encuentra firme­

mente adherida a la corteza ccrchr..al. Entre la aracnoides y la piarnadrc se encuen­

tra et espacio subaracnoidco por el cual circula el liquido ccf;1lornu1uidco. Por dc­

f'inción un sangrado en este espacio se dcnontina hcmorr-..gia suhar:1cnoidca. 

D. ENCEFALO. 

Consta de 3 partes principales: 

t. CEREBRO 

2.CEREDELO 

3. TALLO CEREBltAL 

El cerebro esta constituido por dos hemisferios,. derecho e 

izquierdo,. los cuales cstan separados por una rcflexii>n de la duramadre. llama­

da hoz del cerebro. En el hemisferio izquierdo se localizan h~tbitualmcnte los ccn-



tros del lenguaje y a menudo es referido como el hemisferio dominante. En el 10-

bulo frontal reside In funciOn motora y el centro de hts cntocioncs .. El IObuto occi­

pital esta relacionado con la funciOn visual. el lóbulo parietal con la funciOn senso­

rial y el temporal regula algunas funciones de la memoria. nUn cuando en el lado 

derecho puede ser una rcgiOn relativamente silenciosa 

La forma del cerebro puede ser comparada a la de un embudo. los 

do!'ll hemisferios cerebrales constituyen In porciOn amplia de dicho embudo. El ta­

llo cerebral contiene las principales vhts nerviosas de y para los hemisferios, cons­

tituiril el cuello del embudo. El tallo cerebral esta constituido por: 

A. EL CEREBRO MEDIO 

B. LA PROTUBERANCIA 

C. EL BULBO 

8 

El cerebro medio y la porciOn superior de la protuberancia contienen 

el Sistema Reticular Activador., responsable del estado de ''igilia. Los centros ear­

respiratorios "·ita les se encuentran en la parte baja del tallo cerebral, el bulbo ra­

quideo se continüa hacia abajo para formar la MCdula Espinal. 

El cerebelo rodea la protuberancia y al bulbo raquideo en la fosa 

posterior, donde residen los controles para los movimientos de coordinaciOn y de 

equilibrio. 



E. LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

Es producid o por los plexos coroides. d rcna en los vcntriculos 

cerebrales y al salir de estas cavidades circula a tra'\·Cs del espacio subaracnoideo. 

(2) 
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Al hablar de la fisiologia del Sistema Nervioso Central es amplia y 

dificil de expresar., en nuestro caso se da una revisión general de sus funciones., ya 

que lo que mits nos interesa es la fisiopatologia de ht hemorragia intracrancana 

posterior al trauma. 
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El Sistema Ncn•ioso Central esta constituido principalmente por tres 

sistemas funcionales: 

t. EL E.JE SENSITIVO: trasmite !llcñnlcs desde las terminaciones nerviosas 

scnsith·as pcrifCricas a casi todas las partes de la mCduJa espinal., tallo ccrcbrnl., 

cerebelo y cerebro. 

2. UN E.JE MOTOR: el cual lleva señales nerviosas que se originan en todas 

las Ureas centrales del S.N. a los mUsculos y gl:\ndulas de todo el cuerpo. 

3. UN SISTEMA DE INTEGRACION: analiza la informuciOn sensitiva 

almacena parre de la memoria para que se use posteriormente y utiliza la infor­

maciOn sensili\.·a y la almacena para efectuar las respuestas apropiadas. El cere­

belo opera en estrecha relaciOn con las demits parles del S.N.C. ayudando a coordi­

nar las funciones motoras secuenciales 

La unidad bftsica de control del S.N. es Ja sinapsis, sitio en que lns 

señales pasan de la fibrilla nerviosa terminal de una neurona hacia la siguiente 
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neurona •. La sinapsis consiste en un boton ni final de la fibriU..- ncn·iosa y la mem­

brana de la supcrlicic de la siguiente neurona. Est:c botOn secreta unn sust:ancia 

trasmisora que actUa sobre la 1ncmbrana y puede ser excitadora o inhibidora. lo 

que pcrmitirS. que las señales que llegan exciten o suprima la siguiente neurona. 

El tcntorio divide la ca'\.·idad craneana en un compartimiento supra­

tcntorial (que comprende la fosa anterior y n1cdia del critnco) y un compartimien­

to inf"ratcntorial (que comprende la fosa posterior). F..l cerebro medio vil desde la 

porciOn inferior de los hcmisCcrios a tra,·Cs de una gran a11crtura del ten torio lla­

mada incisura. El tercer pqr craneal pasa a rravCs de esta incisura. Cualquier pro­

ceso patológico l¡ue cause un aumento ritpido de la presión en el compartimiento 

supratcntorial. comünmcnte una hemorragia o edema .. puede forLar n la porciOn 

media del lóbulo temporal. denominado .. uncus" .. a trnvCs de esta apertura. dando 

como resultado la hcrniaciOn uncal o tentorial. que generalmente causa compre­

sión del 111 par craneal. produciendo una pupila fija y dilatada ipsilateral. La her­

nia del uncus tambiCn se aeompm1a de uan debilidad o paritlisis espltstica del 

brazo y piernas contralatcralcs. cuasada por la compresil>n del tracto cortkncs­

pinal (piramidal) dentro del pcdU.nculo cerebral en el lado de la hernia. (2.11) 



Los traumatismo crancocnccfi\licos graves. son una de las causas 

rnAs frecuentes de ingreso a hospitales en los U.S.A. se informa que son atendidos 

anualmente casi 250 000 niños por T.C.E .. En I\1Cxico es la primera causa de lc­

talidad en niños de edad escolar y la 2a. Causa en la edad pre-escolar. (5) 

En cada 15 segundos n1undialmcntc ocurre un traumatismo cra­

ncocnccf31ico y como consecuencia de ello 1nucrc un paciente cada 12 minutos. A­

proximadamente el 50º/u de todas las muertes por trnuma cstan asociadas a le­

siones crancocnccfidicas y mi\s del 60u/u de las ntucrtcs causadas por accidente 

autornovilistico son debidas a estas lesiones .. (8) 

El grupo de edad pcdiatrica mals afectada es la escolar. con predo­

minio en el sexo masculino. esto se debe probablemente al caracter explorador y 

a la falta de temor de los niños. (9) 

La mayoria de los accidentes ocurrieron en el hogar. 

La mortalidad en pacientes en edad pediatriea con T.C.E. es del 
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36%, en otros estudios se refiere una mortalidad del 17 al 26% por lesión trau­

m&fica al encCf"alo. (10) 

El T.C.E. es un problema de SalUd Piablica.sicndo de gran importan­

cia la utcnción primari11 en el sirio donde se presentó el traumatisn•o. yn que 

esta mcdidad mejorara el pronóstico de los pacientes. (11) 

Las causas de producción de la JcsiOn cerebral son: 

l. CA.IDAS 

2. ACTIVIDADES RECREATIVAS 

3. CHOQUE AUTOMOVILISTICO 

35'!/'u 

29 1Yu 

24°/o 
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Durante el traumatismo craneano ocurren 2 circunstancias que 

favorecen el daño cerebral: et denominado daño primario que se presenta por 

las fuerza flsicas que actüan sobre sobre el cnci:falo tales como: la acclcraciOn. 

dcsacclcraciOn y dcformaciOn que ocacionan las lesiones por comprcsiOn .. des­

plazamiento y laccraciOn. en tanto la lcsiOn secundaria. se hace presente cuando 

la lcsiOn se asocia a hipotcnsiOn arterial .. hipoxcmia .. hipcrcapnia. infccciOn e hi­

pcrtcnsiOn intracrancana. (5) 

La hipcrtcnsion crancani' se asocia a otros fitctorcs como masa cn­

ccfltlica. "''olumCn de sangrado. flujo sanguicno cerebral. prcsiOn arterial .. tem­

peratura. prcsibn parcial de oxigeno )' diOx.ido de carbono .. estado de hidrata­

ciOn del paciente y la integridad de la bO\.•cda craneana. (5,.6,.12) 

La investigaciOn m:ils importante sobre In fisiopatologia es la de 

Nils Lundbcrg, publicada en 1960,. mostrando 4 puntos importantes: 

L La prcsiOn intracraneana puede ser normal en aquellos que albergan 

lesiones que ocupan espacio. 

2. Los cambios de la prcsiOn intracraneana pueden ocurrir con rapidez 

-------------- --- - - - -· 
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3. Por lo general las elevaciones de la prcsibn se acompaña de signos 

clinicos. 

-'· Los cambios de posicibn .. aspiracibn e intubaciOn pueden producir au­

mento de la presión intracrancana. (13.14) 

Una ley fisica importante de mencionar en la fisiopatologia del 

T.C.E. es la suma de todos los compartimentos dentro de la bin.·cda craneal son 

constantes y cuando se incrementa el ,·otUmcn en uno de ellos. se acompaña de 

15 

la reducción de los otros. el incremento en el volümcn en uno de los cornponcntcs 

se define con el tCrmino de prcsión/volUmcn .. y casi siempre el volUmcn disminuye 

por vasoconstricción. siendo una con1pcnsaciOn primaria consecuente del desplaza­

miento adicional del ''olümcn hacia el sistema venoso yugular y una ''Cz agotado 

estos mecanismos se presenta aumento de la presiOn intracraneana. siendo inmi­

nente el decremento de la presión de riego cerebral dando como resultado. altera­

cii>n en el flujo sangulneo .. en especial si se alteran los mecanismos de autorregula­

cii•n cerebral. (12.15.16) 

La presiOn intracraneal normal es de O n 10 cm de agua. tas elevaciones que 

pasnn de 15 a 20 crn de agua se consideran importantes .. 
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Se produce elevación notoria de la presión hasta el 55º/u de los pacientes con 

T.C.E. y se produce hipcrtcnsion intracrancana en cerca del JSº/u de Jos pacientes 

con trauma craneal. 

La via final comün en la lesión cerebral es la producción de una descarga de 

adrenalina y noradrcnalina inmediatamente al traumatismo. Sin embargo la des­

carga simplltica no es el ünico mecanismo de la lesión orgitnica cxtracrancal. tam­

biCn las lesiones del hipotit.lamo producen disrcgulnciún tCrmica, el aumento del 

tono vagal en conjunto con la reacción sirnpittica desencadenan arritmias, la pro­

ducción de tromboplastinu de un cerebro lesionado produce coagulación intravas­

cular diseminada, los n1cdiadorcs inflamatorios ~•ctivndos y el factor de necrosis 

tumoral contribuyen a lesión pulmonar y al estado hipcrdinDmico. (16) 



Las hemorragias intracrancanas se clasifican en mcningcas y cere­

brales. Debido a la diversa ''ariaciOn de la localizaciOn. tamaño y rapidez de san­

grado. no existe un cuadro clinico tipico 

l HEMORRAGIAS MENINGEAS 

El sangrado c11idural casi siempre es debido a la ruptura de una 

arteria de la dura1nadrc. gencralntcntc la arteria n1cningca n1cdin. 

Un pequeño porcentaje ocurre por ruptura de un seno ,·cnoso de 

la duran1adre. A pesar de que la hemorragia cpidural es rara (0.5º/,• de casos no 

seleccionados) y el 0.9u/o de las lesiones se asocian u estado de coma. esta debe 

ser consideradu, ya que es una lcsiOn que rapidamcntc llega a ser fatal. Esh1s 

rupturas arteriales generalmente se asocian con f"racturas lineales del cranco so­

bre las Í•rcas parietal)' temporal. que cruzan los surcos de la arteria meningca 

inedia. 

Esta tcsiOn requiere de una intervcnciOn quirürgica inmediata 

si se trata en forma temprana el pronostico es bueno. debido a que la lesiOn sub­

yacente es mlnima., ta lesiOn cerebral secundaria ocurre si el hematoma no se 

evacua en forma temprana .. 
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HEMATOMA SUBDURAL AGUDO 

Los hematomas subduralcs ponen en peligro la vida y son mils 

comU.ncs que los hcmatontas cpiduralcs (30º/o de las lesiones crancocnccfitlicas 

severas). Generalmente son el resultado de la ruptura de las venas comunicantes 

entre ta corteza cerebral y la duramadre .. pero tambiCn se observan en casos de 

laceraciones cerebrales o lesiones de las arterias corticales .. en estas circuns­

tancias puede o no asociarse a una fractura de crienco. Aunado a los problemas 

que causa el efecto de masa ocupativa del hcmatoam subdural. la lesión cere­

bral primaria subyacente es sc,•cra .. el pronóstico es sontbrio y la mortalidad 

es del 60°/.1. 

HEMORRAGIA SUDARACNOIDEA 

Este tipo de hemorragia da lu~ar a liquido ccfalorra­

quldco hcmorritgico y signos de irritaciOn meningca. El tratamiento inmediu­

to no es necesario y la hemorragia no pone en peligro In vida del paciente. 

11 HEMORRAGIAS Y LACERACIONES CEREBRALES 

J. HEMATOMAS INTR-\.CRANEALES 

18 
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La\ hcmorraigias del tejido cerebral ocurren en cualquier 

sitio. Un gran nilmcro ch: hcmorrAgias intracrancalcs pequeñas y profundas. se a­

socian con otas lesiones cnccfialicas. Diversas alteraciones ncurolOgicas dependen de 

las lesiones asociadas. de la rcgii>n afectada., del tamaño de la hemorragia y de si 

esta persiste o no. Las bc:morragias intraccrcbclosos e intravcntricularcs se aso­

cian con una alta mortalidad. 

2. LESIONES POlt EMPALAMIENTO 

Cualquier cuerpo extraño que protruya a trin•Cs del cri\­

nco no debe ser mnnipuhuJo hasta que sea extraído por el neurocirujano. Las ra­

diografias de cr&nco son Otiles para determinar el H.ngulo del objeto y su pro~ 

fundidad. 

3. HERIDAS POk l'ROYECTIL DE ARMA DE FUEGO. 

La mortalidad producida por estas heridas estn en relaciOn 

directa al calibre y la ,.t'l,,cidad del proyectil. Las lesiones que atraviesan el 

era.neo de lado a lado o las que lesionan la parte inferior del encCfalo son ge­

neralmente fatales. El prrmOstico de estas lesiones se relacionan con las condi-



ciones clinicas del pacicnlc, se menciona que lo.s pacientes en eslado de coma 

sufren de una mortalidad ele,•ada. Los orificios de entrada y de salida deben de 

ser cubiertos con apósitos cstCrilcs empapados en antisCptico, hasta que los cuida­

dos ncuroquirürgicos definitivos sean analizados. (2,17) 
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Con el objcro de tomar decisiones correctas en el manejo del paciente 

con T.C.E. es necesario conocer la consecuencias a que dan lugar diversos tipos de 

traumari1'mo. 

El personal que tiene el primer contacto con el paciente que ha su­

frido un T.C.E ... debe recoger la información de parte de los rcstil!os acerca del 

accidente y de las condiciones en que se encontró a la persona lesionada inmedia­

tamente al momento del mismo. Debe enfatizarse la importancia de rc11Jizar una 

evaluación inicial correcta .. ya que esta es la base para las cvaluacionc'f subse­

cuentes que son fundamento de decisiones tcrapCuricas. 

El manejo de Ja vh1 :\rea. la ventilación y el estado circulatorio 

tienen prioridad en la atención. (2,4) 

El cuadro clinico varia de acuerdo al tipo de hentorragia. (14) 

Los signos vitales son par.imctros que orientan directamente al es­

tado general de los pacientes. El dCficit del estado de alerta se encuentra en el 

momento del traumatisn10. por lo que puede encontrarse amnesia retrógrada y 



anrerógrada .. existiem..lo relaciOn directa enrrc la recuperaciOn de la concien­

cia y de la memoria con la extensión del daño enccfAlico. (17) 

CEFALEA: se presenta en el 80°/o de los casos con tramarismo .. se aso-

cia nausea y vómito secundario a la hipcrlensión inrracrancana. esta es menos 

frecuente en el lactante que en el adulto .. por la f'acilidad que tiene el cnineo del 

niño, cuando no se hnn cerrado las fontanelas. (20) 

PAPILEDEl\1A:ünico signo confiable de hipcrtensiOn intrncranenna .. el 

cual se presenta a partir de las 48 hrs. de iniciado el evento. (18) 

ALTERACIONES EN EL ESTADO DE CONCIENCIA: con el aumen-

lo de la presiOn intracraneana, el pacientes se vuch'e irritable, alternando pe­

riodos de alerta con somnolencia, debido ademas de la hipertensión intracra­

ncana a la disminuciOn difusa del flujo cerebral o a comprcsiOn del tallo ccre-

bral. (19) 

Para realizar In valoración del estado de conciencia se ha utilizado la es­

cala de Glasgow modificada para la edad pcdiatrica. 
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PARAMETRO 

ACTIVIDAD MOTORA 

ACTIVIDAD VERBAL 

APERTURA DE OJOS 

CARACTERISTICA VALOR 

MOVIMIENTO ESPONTANEO 6 

RETIRA AL CONTACTO 5 

l{ETIRA AL DOLOR 

FLEXION ANORMAL 

EXTENSION ANORMAL 

SIN RESPUESTA 

BALBUCEO 

IRRITABLE 

LLANTO AL DOLOR 

QUEJIDO AL DOLOR 

SIN RESPUESTA 

ESPONTANEA 

AL llABLAI{ 

AL DOLOR 

SIN RESPUESTA 

4 

3 

2_ 

s 

4 

3 

2 

4 

3 
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La escala de Glasgow puede ser utilizada parn el seguimiento de pa­

cientes durante la fase uguda. 

!.COMA 

Se define un paciente en con1a. aquel que no tiene respuesta al 

abrir los ojos. no obedece a estimulas y no puede realizar sonidos verbales. es­

to significa que todos los pacientes con una escala de Coma de Glasgow de me­

nos de 8 puntos y la mayo ria cslUn en coma. los pacientes con mas de 8 puntos 

no se encuentran en coma. 

2. SEVERIDAD DE LOS T.C.E. 

gorizan en: 

Tomando como base la Escala de Glasgow los pacientes se cate-

A. TR.AUl\.IA SEVERO: escala de Glasgow igual o menor de 8 

puntos 

B. TRAUMA l\.10DERADO: escala de Glasgow entre 9 y 12 

puntos 

C. TR.AUl\1A MENOR: escala de Glasgow entre 13 y IS puntos 

2-1 



En las hemorragias meníngeas el hematoma cpidur-JI .. se manificsla de Ja 

siguiente manera: 

l. Pi:rdida de la conciencia (concusión). seguido por un intervalo de lu-

cidcz. 

2. Depresión secundaria del estado de conciencia 

3. Desarrollo de hcmiparcsia en el lado opuesto de la lcsiOn. 

Se menciona que la hase de su diagnüstico es la presencia de una 

pupila fija y dilatada del lado del traumatismo. 

En las hemorragias intracrancanas. pueden presentar hcmiplcgia. 

las hemorragias en el alrca occipital se asocia a trastornos visuales. (20,.33.34) 
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A continuaciOn se presenta una tabla de las caractcristicas de la hcmo-

rragia cpidural y subdural en la etapa aguda. (2) 

SUPRATENTORIAL 

HEMATOMA 
EPIDURAL 

FRECUENCIA BAJA 

FRACTURA CRANEAL 75°/o 

ORIGEN DE SANGRADO ARTERIAL 

EDAD MENOR DE 2 AÑOS 

LATERALIDAD UNILATERAL 

CRISIS CONVULSIVAS MENOS DEL 25°/o 

HEMORRAGIA RETINIANA MENOS DEL 25°/o 

PRESION INTRACRANEANA PRESENTE 

MORTALIDAD BAJA 

INFRA TENTORIAL 

FRECUENCIA MAYOR 

FRACTURA CRANEAL OCACIONAL 

ORIGEN DE SANGRADO VENOSO 

HEMATOMA 
SUBDURAL 

MAYOR 

30°/o 

VENOSA 

IAÑO 

BILATERAL 

75°/o 

75°/u 

PRESENTE 

ALTA 

MENOR 

USUALMENTE 

VENOSO 
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Como mCtodos de u poyo diagnóstico en las hcn1orragias intracra-

ncalcs secundarias al trauma tenemos los siguientes: 

l. RAYOS X SIMPLES DE CRANEO 

! 

1 

2. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE CRANEO 

3. RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR 

4. OTROS ESTUDIOS' 

A. PUNCION LUMBAR 

B. ARTERIOGRAFIA 

C. ELECTROENCEFALOGRAMA 

D. GAMMAGRAMA CEREBRAL 

E. ECOGRAFIA DOPPLER PARA FLU.10 

VASCULAR CEREllRAL. 

Los rayos X simples de crilnco tiene poco valor en el manejo temprano de 

los pacientes con una lesión crancocnccfitlica. excepto en las lesiones pcnctruutes 

donde nos auxilia para "·alorar las posibles estructuras lesionadas y los sitios. Otro 

par1imctro que se toma son las fracturas de la bi'n•cda craneana y realizar una po-

sihlc sospecha de cri\nco hipcrtcnsh·o. En etapas müs a\!anzndas en niños con 



T.C.E. se visualiza mayor la separación de los huesos de era.neo, aumento en las 

impresiones digilirormcs y borramicnto de la silla turca en la radiografia lateral 

de cri.nco. En general tiene poco uso por brindar pocos datos de alteración a ni­

vel del cncCfalo. ( 1 l) 

LA TOMOGRAFIA 

Este estudio ha sido el standar de oro para el diagnostico y segui­

miento de pacientes que han sufrido T.C.E. siendo el procedimiento de clcc­

ciOn. ya que su sensibilidad y especificidad es del 98 y 95•:;;, respectivamente,. es 

capaz de mostrar la locttlizaciOn exacta de las lesiones ocupativas, dando con e­

llo una planificaciOn mas precisa del tratamiento definitivo, incluyendo la intcr­

vcnciOn quirU.rgica. 

Se menciona que en todos los pacientes que sufren un T.C.E., n:~ 

querirün de una T.C. e.Je era.neo, excepto en aquellos pacientes que tienen una 

lesibn minima. 

Por la tomografla se pueden realizar los siguientes diagnósticos: 

- EDEMA CEREBRAL 

28 



29 

- FRACTURA DE CRANEO 

- HEMORRAGIA SUOARACNOIDEA 

- HEMATOMA SUODURAL 

- HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO 

- HEMORRAGIA INTRA VENTRICULAR 

- HEMATOMA EPIDllRAL 

- NEUMOENCEFALO 

- CONTl/SION CEREIJRAL 

- Hll>ROCEFALIA 

- INFARTO CEREBRAL 

-HIGROMA 

- HEMORRAGIA TALAMICA 

- HERNIA DEL UNCl/S 

Es importan le mencionar que la mayo ria de los pacientes prescn-

ran hasta tres complicaciones o hallazgos tomogrit:Ocos. (21,23) 

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR 

Que permite mayor definición de imagen en tercera dimcnsion 
1 
! 
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de las estructuras lesionadas por un traumatismo, sin embargo tiene limitacion 

por su costo, se puede diíerir ya que la tomografia permite una cvaluaciOn com­

pleta en pacientes con T.C.E. (21) 

4. OTROS ESTUDIOS. 

30 

Los siguientes estudios no tienen aplicación en el manejo inicial de los 

pacientes como trauma crancocnccf:iilico, dentro de los cuales se mencionan: 

t. LA ANGIOGRAFIA CEREBRAL 

2. ruNCION LUMBAR 

3. GAMMAGRAMA CEREBRAL 

4. ELECTROENCEFALOGRAMA 

Actualmente la angiografia ha sido sustituida por la T.C. al 

ser empleada con medio de contraste .. (25) 

La punción lumbar no es util en el tratamiento inicial del 

T.C.E. (24) 

En lo que se refiere a la Gammagrafia nsl como al elec­

troencefalograma son estudios que se utilizan en el seguimiento del T.C.E .• 



para identificar algunas de sus complicaciones en el primer estudio identifica 

por reconstrucciones tomogrilficas. se puede identificar la limitación y absorción 

de las colecciones sanguíneas en la bóveda crancanu. asi como el clcctrocnccf"alo­

grama identifica posibles focos de convulsiones secundarias al T.C.E .. (25) 
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El tratamiento se puede dh•idir en : 

. l. TRATAMIENTO MEDICO 

2. TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Para decidir el tratamiento quirilrgico se toma en cuenta 

la cvolcuiOn clinica asi como los hallazgos tomogrAficos o de Ja Resonancia Mag­

nCtica. (26) 

En el paciente con T.C.E. severo se debe mantener la he­

mostasia intra y cxtracrancana. para ello se requiere de monitorización inva­

siva. incluyendo la determinación de la prcsiOn intracrancana. (3) 

La hemostasia intracraneana. Gannarclli en los años 

90 s. resume los objcth.·os del tratamiento de urgencia en pacientes con T.C.E. 

agudo: (27,28) 

l. Estimar la gra\.·cdad de la tcsibn cerebral primaria y estable­

cer con rapidCz el diagnOstico anatómico especifico. 

2. Garantizar las necesidades metabólicas del cerebro y prevenir 

la lesiOn cerebral secundaria. 
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MANEJO DE SOLUClONES PARENTERALES 

El manejo de los cristaloides se har1\ en base de la prcsiOn 

urtcrial, asi como de la presión "'en osa central y de ser posible de la presión in­

trtacrancana. para prevenir la cxaccrbació~·dc la tumefacción cerebral y la ele-

,•ación de Ja prcsiOn intracrancana. (6) 

Las formas de manejar los liquidos IV. podemos rcsu-

mirlos en: (30) 

- PREVENIR LA FORMACION DE EDEMA 

- MANTENER UNA PERFUSION CEREBRAL 

- ADECUADAS CONCENTRAClONES DE GLUCOSA 

- REMlTrl{ ANOMALlAS EN LA HEMOSTASlA DEL 

soDro v AGUA. 

Los niveles de glucosa son de valor pronóstico en los pa­

cientes con T.C.E. El aumento en la circulación de catccolaminas posterior a 

un trauma tiene respuesta circulatoria y mctabOlica. Incrementando los ni­

,•clcs sCricos de glucosa, aunado a la respuesta por stress, reflejando la cxtcn­

sibn del daño. La glucosa cxascrba la severidad del daño neuronal dur-ante 

las condiciones de isquemia., demuestran ademas correlación entre hiperglice-

min y acidosis lilctica. (16) 
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El manejo de los liquidas debe incluir: 

l. Rit.pida restauración del volümcn intravascular 

2. Restricción de llquidos aproximadamente del 20°/u de los 

liquidos totales requeridos.valorando P.A.1 P.V.C .• P.l.C. 

3. Evitar soluciones con grandes cantidades de glucosa 

4. Utilizar cristaloides isoosmóticos o coloides para el reempla­

zo de "olümcn. 

S. E,•itar Ringcr Lactato ya que es una solución hipoosmolar 

6. Corregir el dCficit de los electrolitos (16.31) 

34 



HIPOCAPNIA INDUCIDA 

La concentración arterial de bióxido de carbono afecta profun· 

damente la circulación cerebral. cuando existe hipercapnia ocurre vasodilata­

ción cerebral. aumenta el ,.•olUmen sanguineo cerebral y por lo tanto se registra 

un incremento en la P.l.C •• Por otra parte la reducción del PaC02 reduce el vo­

IUmcn sanguinco cerebral y por ende la prcsiOn intracrancana. Adcn1its la hi­

pcrvcntilaciOn tiende a reducir la acidosis intracercbral e incrementa el meta­

bolismo cerebral.siendo estos dos fenómenos hcnCficos al paciente que sufre de 

un T.C.E. Se debe manejar con hipucapnia controlada entre 26 y 28 mml-lg:. 

La hipocapnia severa reduce Ja cirulación cerebral a tal grado de 

ocacionar isquemia cerebral. (28) 

TERAPIA OSMOTICA. 

L11 terapia con urca. glucosa. sacarosa,glicerol y rnanitol son Utilcs 

existiendo mayor experiencia con el ültimo a dosis de 0.25 n 1 gr/kg/dosis, y en el 

tiempo de infusión varia de la situación en la que se encuentre vigilando la osmo­

laridad sCrica y urinnria •• Se contraindica en presencia de sangrado cerebral. 
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Las complicaciones consistentes en deshidratación, desequilibrio 

hidroeleetrolltico, sobrecarga de volUmcn, edema pulmonar, necrosis tubular 

aguda a nivel renal (30) 

DIURETICOS. 

Se recomienda el uso del diurCtico de ASA como la furosemida 

a 0.25 a O.S mg/kg/dosis IV, estos medicamentos actünn directamente 

descomprimiendo el cerebro y logran obtener ''arias horas de disminuciOn de 

la P.I.C. Es importante mencionar que cuando se utiliza diurCtico se ·vigilnri'1 

tnmbiCn los par~\mctros hcmodinitmicos (30) 

EL USO DE CORTICOESTEROIDES 

Se encuentra en discusiOn su manejo, sin entbargo se utiliza 

en varias unidades de Teritpia Intensiva Institucional de MCxico. 

Algunos estudios muestran su eficacia en el edema causado 

por neoplasias cnce1"3.licas, pero no asi -para el T.C.E. 

En caso de administrarse la metilprcdnisolona, se menciona 

que tiene utilidad si se administra en las primeras 8 hrs en caso de T.C.E. 

con hemorragia y/o isquemia. (30) 
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OTROS. 

Los barbitUricos. donde su mecanismo de acciOn al inicio es vaso­

constricciOn cerebral y disminución del volümcn sanguinco cerebral hasta en un 

50°/o. asi como la disminución del consumo de oxigeno celular. Su complicaciOn 

principal es la depresión al miocardio e hipotensión arterial. inclusi"·c írccucntc­

mcntc se asocia con aminas. (29) 
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COMPLICACIONES 

Las complicaciones posteriores ni tramatbmo craneocncaf"&JiC'n 

en pacientes pcdiatricos. van desde un 38 a un 63% y estas pueden ser inme­

diatas o tardias. V son: 

l. Crisis convulsivas 

2. Hipertensión intracrancan:1 

3. Ncumonia 

4. Sangrado de tubo dig:csth·o airo 

S. Muerte cerebral 

6. Fistula de liquido ccfaforraquldco 

7. LcsiOn de pares craneales 

8. Shock ncurogCnico 

9. Meningitis 

IO.C.l.O. 

11. Lesión medular 

Estas complicaciones son cspccincas de la bbvcda intracrancunn., 

pero existen otras que ~•umcntan la mortalidad por las lesiones asociadas en la 

cavidad torneo-abdominal. (7.,9.,11,.19.,32) 
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Las complicaciones secundarias al T.C.E. son: 

l. HIPERTENSION INTRACRANEANA 68°/o 

2.NEUMONIA 53°/o 

3. CRISIS CONVULSIVAS 47% 

Gcncrnlmcntc se prcscntun mas de una complicaciOn la cual 

incrementa la morbimortalidad hasta en un 2S°lét.. (32) 



OBJETIVOS 

l. DETERMINAR LA FRECUENCIA DE LA HEMORRAGIA INTR.ACR.A­

NEANA SECUNDARIA ALT.C.E.-EN LA EDAD PEDIATRICA 

2. CO~OCER LAS DIFERENTES VARIEDADES DE LA HEMORRAGIA 

INTR.ACR.ANEANA QUE SE PRESENTA EN LA EDAD PEDIATRICA 

3.CONOCER EL LUGAR EN QUE OCURRE EL T.C.E. EN LA EDAD PE­

DIATRICA 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 66 cxpcdiantcs clinicos de pacientes que presentaron 

tramutismo crancocnccfitlico, manejados en la Unidad de Tcnipia Intensiva del 

Hospital Infantil Pri\'ado de la Cd .. De MCxico, D.F .. , del lo .. De Enero de 1991 al 

31 de Agosto de 1995 

El tipo de estudio realizado es: 

RETROSPECTIVO. TRANSVERSAL.DESCRIPTIVO; OBSERVACIO­

NAL Y CLINICO 

Lns \.'uriablcs rucron : 

EDAD, SEXO, ESTADO DE CONCIENCIA AL INGRESO DEL HOS­

TAL. AS! COMO LA PRESENCIA DE HEMORRAGIA INTRACRANEANA 

·U 
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RESULTADOS 

Se revisaron los expedientes cllnicos de pacientes que ingresaron a In UTIP 

del lo. De Enrode 1991al31 de Agosto de 1995, f'ucron 2860 expedientes de los 

cuales 66 presentaron T.C .. E. (2.3 .. /u), 19 mujeres y 47 hombres (Gritficn l). edad de 

4.8 +/-3 .. 7 años (Tabla 1, Gritfica 2) 

TABLA 1 

NUM. DE CASOS 

LACTANTES 29 44% 

PRE-ESCOLARES 15 

ESCOLAR 19 

ADOLESCENTE 3 4% 

El 42 ll/o (28 casos) de los pacientes con T.C.E. ~~escn~~rº.?~U:-1·.~-.c.n algu­

nos casos se presentaron mits de un sitios de hcmori:-a~Íá '..intr~:~~;i~·~~'~a. el por­

centaje de frecuencia en los sitios de hemorragia sC e~ñ~~·~.~:~··~:,~~ Tabla 2. 

Se diagnOsticO edema cerebral por T.A.c:· en_,~!)"~~~O~ (90%) en ambos he-

misfcrios, en 58 casos (88°/o) y en solo un p-~cicntc (2°/o) unilateral. 



DJSTRJBUCJON POR SEXO 

El MASCULINO 

•FEMENINO 





TABLA 11 

TIPO DE HEMORRAGIA CASOS % 

PARENQUIMATOSA 17 60°/o 

SUDDURAL 11 39% 

SUDARACNOIDEA 9 32o/o 

EPIDURAL 6 21º/n 

INTRAVENTRICULAR 3.5% 

Las crisis con,•ulsivas se presentaron en 17 casos (26"X•),. siendo focaliza­

das en 7 (41 •Y.,) y i:cncr;tlizadas en 10 (59°/.,). 

En 28 casos (42'Yco) tuvieron un estado pupilar atltcrado .. anisocoria en 13 

casos (46%),.miosis bilateral en 12 casos (43o/o) y midriasis bilateral en 3 casos 

(1 lº/u). 

El T.C.E. ocurrió en 32 en la "'ia püblica .. 29 casos en casa y en I~ escue­

la solo en S pacientes (Grltfica 4) 

El tiempo de estancia en la U.T.f.P. se enuncia en Ja Grñlicá 3. 
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SITIOS DONDE OCURRIO EL ACCIDENTE 

O CASA 

•VIAPUBLICA 

O ESCUELA 



DDSC.\Jl.510N. 

El T .. C.E. en niños representa el 11 º/o de ingresos a un servicio de 

Urgencias de acuerdo a lo publicado por Rivera (36). a diferencia de Cascy que 

considera hasta un 36°/o (37); de los cuales del 3 al 5°/o requieren de asistencia 

en las U.T.l.P.(21). datos similares a los obtenidos en este estudio. cuyo pareen-

taje total fue del 2.3°/o. 

El sexo predominante es en hombres. dato similar a lo publicado 

por "'arios autores (5.8.15,19.,22). 

La edad pcdlatrica donde se encuentra la mayor frecuencia de 

T.C.E., es en la etapa del lactante y prc-cscolarcs(~2.25.t6) a diferencia de o-

tros autores donde el 66"/o se encuentra de los S a los 14 (19), en este estudio 

la media de la edad ruc de 4.8 +/-3.7 años y por gr~ .. lp~·:~·~-:~da-d~ c~;._cu'7rda con 
",'--,·;-... 

lo cncontrac..lo por di'\•crsos autores (22~16.25) estan'd~ ·~--use:~!~e:ncnte inferior n lo 

publicado por Simon (15) 

La presencia de H.I.C. secundaria a T.C.E .. en niños es del 10 a 

16º/o(3,6). sin cmbar~o en esta revisiOn la H .. I.C .. se diO en el 42º/o,csta dife-

riencia, consic..lcramos que obedezca a que se re'\·isaron los cxpec..lientes cllnicos 

de niños. que ingresaron a la U.T.I.P. a difericncia de los que acudieron a un 

servicio de Urgencia y que no todos ellos ameritaron manejo intensivo. 
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Gnlbrnith y Smith refieren que lu Hemorragia cxtradural se pre-

sen ti> en su casulsticn en el 46°/u seguida por la subdural en el 4 l 0/o a difcriencia 

de lo obtenido en este estudio donde la Hemorragia intracerebrnl ocupó el 63º/o 

seguida de la subdural con un 39°/o y por Ultimo la cxtradural en el 21°/o. cabe 

mencionar que en 15 de los 66 expedientes clinicos re\:isados se mencionaba 2 

o mit.s sitios de hemorrai:ia intracraneana (16) 

Por medio de la TAC se documentó el edema cerebral en el 89.4º/o 

a diferiencia de lo publicado por Torres). Cools (22) que se presento en el 61º/o. 

En esta revisión se presentaron crisis convulsivas en el 26º/.• de 

los casos a diferieneia de lo publicado por Torres y Cools (22) donde refieren 

30º/o y solo el 21 º/o en la casulstica de Golstcin y Cools. (24), y 23º/o en la de 

Elias .Iones (31). 

El sitio donde ocurriO el accidente con mayor frecuencia fuC en 

la via püblica y en 2o. Lugar la casa, a difcriencia de lo publicado por Torres 

(22) donde el 45% de los accidentes fuc~on en casa y 37°/n en la vla püblica, sin 

embargo los porcentajes tanto via püblica y casa en ambos trabajos.sumando 

el porcentaje van del 82°/o para el trabajo de Torres y 92°/.. para este estudio. 

45 



-16 

1. EL SEXO MASCULINO PREDOMINO SOBRE EL SEXO FEMENINO 

2. EL -12º/., DE LOS NIÑOS CON T.C.E. PRESENTARON H.1.C. 

3. EL EDEMA CEREBRAL SE DOCUMENTO POR T.A.C. EN EL 90% DE 

LOS CASOS 

4. LAS CRISIS CONVULSIVAS CON 11.1.C. DOCUMENTADA CON T.A.C. 

SE PRESENTO EN EL 26% DE LOS CASOS 

S. EN LA VIA PUBLICA SE PRESENTO LA MAYOIUA DE LOS ACCI-

DENTES QUE ORIGINARON EL T.C.E. 
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