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IRTRODUCLION

En los aiios de 1910 a 1980, Ia muerte de nifios e infantes era por

causa de infecciones como son: gastrocnteritis, tuberculosis y neumonias, en tan-

las lesiones por traumatismo cr falico eran fr tes, sin embar-

go a partir de la década de los 80 s, el Tra ismo Cra falico (T.C.E.) o-

cupd ¢l 46.9 Y de a mortalidad en nidos de 1 a 14 adios de edad.

En Ia actualidad, con ¢l desarrollo social y tecnologico que se han
presentado on todos {os paises a condicionado nuevas forma de vida, la cual a su

to cn identes condici de lesion por trauma

vez a propiciado un au

directo, ocupando un fugar importante por su incidencia en Ia edad pediatrica,

¥y como primer lugar el T.C.E.

Es nccesario identificar las causas que producen ¢l traumatismo
crancoencefialico asi como su mecanismo de lesion, para con cllo realizar el diag-

nodstico clinico temprano y su tratamicnto oportuno.



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

para su mancjo y dar la unificacidon de criterios en su n-

tencidon por parte del personal médico de cualquier Unidad de Cuidados Inten-

sivos de Pediatria.



ASPECTOS HISTORICOS

Desdc Ias épocas prehistdricas se han encontrado algunos crancos

h s 4o,

en los cuales se visualizan trepanaciones y que habian sido h

Syl

} de heridas hechas con cualquicr otro interés que no

te, d do la g
1 ificab los mi: si-

haya sido ¢l de curar, ¥ya que cn algunos crancos se i
tios de los trepanos
En Ia cultura Egipcia 3000 afios a. De J. Sc redacta en ¢l papiro de

de trepa es para los malos humores (crisis con-

Edwin-Smith la reali

vulsivas secundarias a trauma)
Hipocrates de Cos cn su obra de $3 voliamenes conocido como Cor-~

pus Hipocraticum, describe un texto que enmarca ¢l cuidado y la atencion de las
en el cuidado de

do los princiy de T Yy antiscy

heridas de Ia cabeza, d
estas lcsiones.
Andrés Vesalio en el afto de 1543 edita su obra llamada: De humanis

1 de redacta los principios fundamentales de una anatomia

Corporis Fabrica,
imicnto de las estructuras del encéfalo. Asi mismo Giulio Ce-

basica para ¢l
sarc en 1589, realiza estudios sobre ¢l Sistema Nervioso Centrai. (1,3)



Soemncring y Gall rcalizan la descripcion de las localizaciones cor-

iciador de la fr logia que estudia Ias protuberan-

ticales,sicndo este altimo el i

cias craneales. (3)

ion de la fisiologia reacaé cn la fi-

En Inglaterra cn 1902 la pres:
de dar ala

gura de John Highlings Jackson, ncurdlogo pr te, quién pr

lesid dmica una expli sa el g s “

Ea los Estados Unidos de Nortcamérica, G.W. Goldstein en el afio de

¢ is del cd yilah ragia cercbral.

1979 da los parametros de la g
En nuestro pais Arturo Torres Vargas y Andrés Castro Sanchez en-
fatizan al T.C.E. grave con sus complicaciones y Ia pautas de mancjo en sus prime-

ros momento de ocurrido, es decir Ia atencion primaria. (6)
Desde finales del decenio de Jos afios 30 s. Se menciono en trabajos

publicados que los barbitiricos disminuyen la presion intracraneana,

En 1974 Sahpiro disminuyd Ia presion intracrancana con la admi-

nistracion de Tiopental y fenobarbital, mencionando quc todos los pacientes se a-

sistieron con ventilacidén mecanica. (5)



anaroriia

Asicomo cn todos los d i é dela dici

¥ a, la
base para una decisidon racional se sustenta en la i gracion del imiento
anatdéomico y fisiolagico con la historia y examen cli A conti idn realiza-

mos una breve revision de este tema.

A. CUERO CABELLUDO.

Esta constituido por cinco capas de tejido que cubren la tabla a-

sca externa de la boveda erancana y sons

A.PIEL

B. TEJIDO GRASO SUBCUTANEO

C. GALEA AI'ONEUROTICA

D. CAPA DE TEJIDO AREOLAR LAXO

E. PERIOSTO

En ¢l tejido arcolar laxo quc separa la galea del periosto ¢s cl sitio
dondec s¢ desarrollan los Hamados hematomas subgaleales, también a ta laxitud

dc este tejido, €s en esta zona donde pucde ocurrir ¢l levantamicnto en grandes

th



colgajos que general te son producidos por arraucamiento, cominmente cono-
cidos como & Ipe, como ia de la abundante irrigacion que poscé el
cuero cabelludo, las Iaceraci [y fen ser causa de una hemorragia severa

especialmente on nifios.

B. CRANEO.

Esta constituido por Ia boveda crancana y Ia base. La boveda cranea-

na es mas delgada en las regiones temporales. La basc del cranco es irregular y ru-

i s do el éfalo es sacudido

goza,la cual favorcce la produccion de Ias t

dentro del cranco cn situaciones de acelcracion y desaceleracion.

C. MENINGES.

Es una membrana resistente y fibrosa, firmemente adherida a la su-
perficic interna del cranco y libre de In capa subyacente, la aracnoides, entre estas
dos se encucentra cl espacio subdural,sitio donde pucde ocurrir una hemorragia

ausada por ruptura de las venas comunicantes. En cicrtos lugares, la »duramadrc'

se scpara cn dos supcrficics, formando los senos venosos que cosnlltuycn L

cipal via de drenaje venoso del encéfalo. Entre cllos cl seno sngltnl supcr-or locn-

lizado en la linca media cs especialmente vulnerable a las icsiones trnumxhlcas.
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Las arterias meningeas sc localizan cantre la duramadre ¥ la super-
ficic interna del craneo cn ¢l espacio Hlamado cpidural. La laceracion de estas arte-

rias da lugar a un hematoma epidural.

La ar ides que ¢s Ia seg Ia capa meningean, caracterizada por

ser delgada y transparcnte. La tercera capa es la pi dre que se ra firme-

mente adherida a 1a corteza cercbral. Entee 1a aracanoides y 1a piamadre se encucen-

tra ¢l espacio subar idco por el cual circula cl liquido ecfalorraquidco. Por de-

fincidon un sangrado ¢n este espacio sc denomina hemorragia subaracnoidea.

D. ENCEFALO.

Consta dc 3 partes principales:

1. CEREBRO
2. CEREBELO

3. TALLO CEREBRAL

El cercbro csta constituido por dos hemisferios, derecho ¢
izquicrdo, 10s cuales cstan separados por una reflexion de ia duramadre, llama-

da hoz del cerebro. En el hemisferio izquierdo se localizan habitualmente los cen-



tros del lenguaje ¥y a menudo es referido como ¢t hemisferio dominante, En ¢l 10-
bulo frontal reside Ia funcidn motora y el centro de Ins emocioncs. El tdbulo ncei-

pital esta relaci do con 1a fi ion visual, el 10bulo parictal con 1a funcidn senso-

rial y ¢l temporal regula algunas funciones de Ia memoria, aun cuando cn el fado

derecho pucde ser una regida relativamente silenciosa

La forma del cerebro pucde ser comparada a la de un embudo, los
dos hemisferios cercbrales constituyen la porcion amplia de dicho embudo, El ta-
o cerebral contienc las principales vias nerviosas de y para los hemisferios, cons-

titaira cl cucllo dcl embudo. El tallo cercbral csta constituido por:

A. EL CEREBRO MEDIO
B. LA PROTUBERANCIA

C. EL BULBO

£l cercbro medio y la porcidn supcerior de 1a protuberancia conticnen
¢l Sistema Reticular Activador, responsable del estado de vigilia. Los centros car-
respiratorios vitales s¢ encuentran cn la parte baja del tallo cerebral, el butbo ra-

quideo se continua hacia abajo para formar 1a Médula Espinal.

£t cerebelo rodea la protuberancia y al bulbo raguideo en ia fosa
posterior, donde residen los controles para los movimicntos de coordinacion y de

cquilibrio.




E. LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Es producido por los plexos coroides, drena en los ventriculos
cerebrales y al salir de estas cavidades circula a través del espacio subaracnoideo.

@)
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Al hablar de la fisiologia del Si Nervioso Central es amplia y

dificil de expresar, cn nuestro caso se di una revisidon gencral de sus funciones, ya
que to que mas nos interesa cs la fisiopatologia de In hemorragia intracraneana

posterior al trauma.

El Sistema Nervioso Central csta constituido principalmente por tres

sistemas funcionales:

1. EL EJE SENSITIVO: trasmite sefinles desde las terminaciones ncrviosas
sensitivas periféricas a casi todas las partes de Ia médula espinal, tatlo cerebeal,
cerebelo y cerebro.

2. UN EJE MOTOR: ¢l cual lleva seiiales nerviosas que se¢ originan en todas
las arcas centrales del S.N. a los misculos y glandulas de todo ¢l cuerpo.

3. UN SISTEMA DE INTEGRACION: analiza la informacidn sensitiva

almacena parte de Ia memoria para quc se use posteriormente y utiliza la infor-

apr ias. Ef cere-

macidon sensitiva y la al para ef r las resy

belo opera c¢n estrecha relacion con las demas partes del S.N.C. ayudando a coordi-

nar las funciones motoras secucnciales

La unidad basica de control del S.N. c¢s Ia sinapsis, sitio en quc las

sefinles pasan de la fibrilla nerviosa terminal de una neurona hacia la siguiente
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neurona.. La sinapsis consiste en un boton al final de la fibrilla nerviosa y la mem-

brana de la superficic de la siguicnte neurona. Este botdon secreta una sustancia

itad inhibid

N0

trasmisora quc actiia sobre la membrana y puedce ser ex a, lo

que permitira que las seiiales que licgan exciten o suprima la siguiente neurona.

El tentorio divide la cavidad cranecana cn un compartimicnto supra-
tentorial (que comprende la fosa anterior y media del cranco) y un compartimien-
to infratentorial (Qque comprendc la fosa posterior). El cercbro medio va desde ta
porcion inferior de los hemisferios a través de una gran apertura del tentorio 1la-
mada incisura. El tercer par craneal pasa # través de esta incisura. Cualquicr pro-
ceso patoldgico que cause un aumcento rapido de 1a presion en el compartimiento

supratentorial, cominmente una hemorragia o edema, puede forzar a la porcidon

mcdia del lobul I al, d i jo >, a través de esta apertura, dando

como r do 1a herniacion uncal o tentorial, que generalmente causa compre-

sion del 111 par craneal, producicndo una pupila fija y dilatada ipsilateral. La her-

nia del uncus también se acompaiia de uan debilidad o paralisis espastica del
brazo y piernas contralaterates, cuasada por la compresion del tracto corticoes-

pinal (piramidal) dentro del pedanculo cerecbral en et tado de Ia hernia. (2,11)



st giatal i@ RO FES]

Los traumatismo crancocnccfilicos graves, son una de las causas
mas frecuentes de ingreso a hospitales en los U.S.A. s¢ informa quc son atendidos
anualmente casi 250 000 nifios por T.C.E.. En México es la primera causa de le-

talidad cn nifios de edad cscolar y la 2a. Causa en 1a edad pre-escolar. (5)

En cada 15 scgundos mundialmente ocurre un traumatismo cra-

falico y como ia de ello mucre un paciente cada 12 minutos, A-

proximadamente ¢l 50% dc todas las mucrtes por trauma estan asociadas a le-

] idente

por

cra falicas y mas det 60% de las muertes ¢a

ilistico son debidas a cstas lesi [¢))]

El grupo de¢ edad pediatrica mas afcctada 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 nidios. (9)

La mayoria de los accidentes ocurrieron ¢n el hogar.

La mortalidad en pacientes en edad pediatrica con T.C.E. es del

12
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36%, cn otros estudios se refierc unn mortalidad del 17 al 26% por lesidn trau-

matica al encéfalo. (10)

El T.C.E. ¢s un problema de Salud Pablica,siendo de gran importan-
cia Ia atenciéon primarin en cl sitio donde se presento el traumatismo, ya que

csta medidad mejorara ¢l pronostico de los pacientes. (11)

Las causas de produccion de la lesidon cercbral son:

1. CAIDAS 35%
2. ACTIVIDADES RECREATIVAS 29%
24%

3. CHOQUE AUTOMOVILISTICO
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FESTOP AT N 10 i, T

Durantc el traumatismo craneano ocurren 2 circunstancias que
favorecen cl dafio cerebral: €l denominado daiio primario que sc presenta por

las fuerza fisicas que actiian sobre sobre el éfalo tales ia 1 io

desaceleracion y deformacion que 1as lesi por f ion, des-

r ¥ laceracid

en tanto la lesidn sccundaria, se hace presente cuando

1a lesidn se asocia a hipotensidon arterial, hipoxemia, hipercapnia, infeccion ¢ hi-

pertension intracraneana. (5)

La hipertension craneana s¢ asocia a otros factores como masa cn-
cefalica, volumén de sangrado, flujo sanguicnoe cercbral, presion arterial, tem-
peratura, presion parcial de oxigeno y dibxido de carbono, estado de hidrata-

cidon del paciente y la integridad de 1a boveda eraneana. (5,6,12)

La investigacion mis importante sobre Ia fisiopatologia cs la de

Nils Lundberg, publicada en 1960, mostrando 4 puntos importantes:

1. La prcsion intracrancana pucde ser normal en aquellos que albergan

lesioncs que ocupan espacio.

2. Los cambios dc Ia presion intracraneana pucden ocurrir con rapidez
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3. Por lo general las clevacionces de la presidon se acompaiia de signos

clinicos.

4. Los cambios de posicion, aspiracidn ¢ intubacion pueden producir au-

mento de la presion intracrancana. (13,14)

Una ley fisica importante de i rcn la fisi logia del

T.C.E. cs 1a suma de todos los compartimentos dentro de la boveda craneal son
constantes y cuando sc incrementa ¢l voliumen ¢n uno de ellos, sec acompadia de
ia reduccion de los otros, el incremento en el volimen en uno de los componentes

sc definc con el término de presidon/volamen, y casi siempre el volumen disminuye

porv iccid icnd

. una comy idn primaria ¢ del despt
icnto adici 1del 1 hacia ¢l sistema venoso yugular y una véz agotado
cstos i se pr

S to de Ia presidon intracrancana, siendo inmi-
nente el decremento de Ia presion de riego cerebral dando como resultado, altera-

cion en el flujo sanguineo, en cspecial si sc alteran los mecanismos de autorregula-

cion cercbral (12,15,16)

La presidn intracraneal normal es de 0 a 10 cm de agua, las clevaciones que

pasan de 1S a 20 cm de agua se consideran importantes.
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Se produce clevacion notoria de Ia presion hasta ¢l 35% de los pacicntes con

T.C.E. y se producc hipertension intracrancana en cerca del 15% dc los pacientes

con trauma crancal.

La via final coman en la lesion cerebral cs la produccion de una descarga de
adrenalina y noradrenalina inmediatamente al traumatismo. Sin ecmbargo Ia des-
carga simpatica no ¢s ¢l unico mcecanismo de Ia lesion organica extracrancal, tam-
bién las lesiones del hipatalamo producen disregulacion térmica, el aumento del
tono vagal cn conjunto con la reacciéon simpiatica desencadenan arritmias, la pro-
duccion de tromboplastina de un cerebro Iesionado produce coagulacién intravas-
cular disecminada, los mcdiadores inflamatorios activados y ¢l factor de necrosis

tumoral contribuycen a lesion pulmonar y al estado hiperdinimico. (16)



TS i T WORRAAR

Las hemorragias intracr se clasifican en meni

¥ cere-

brales. Debido a la diversa variacion dela l i id

tamaiio y rapidez de san-

grado, no existe un cuadro clinico tipico
1 HEMORRAGIAS MENINGEAS

El sangrado epidural casi siempre ¢s debido a la ruptura de una

arteria de la duramadre, gencralmente la arteria meningea media,

Un pequciio porcentajc ocurre por ruptura de un scno venoso de
la duramadre. A pesar de que la hemorragia epidural ¢s rara (0.5% de casos no
scleccionados) y ¢l 0.9% de las Icsiones sc asocian a cstado de coma, csta debe
ser considerads, ya que cs una lesion que rapidamente tiega a ser fatal, Estas
rupturas arteriales generalmente se asocian con fracturas lineales det cranco so-

bre las arecas parictal y temporal, que cruzan los surcos de Ia arterin meningea

media.

Esta lesidon requicre de una intervencion quirargica inmediata
si s¢ trata cn forma temprana ¢l prondstico ¢s bueno, debido a quc Ia lesidon sub-
yacente ¢s minima, 1a lesion cercebral secundaria ocurre si ¢l hematoma no se

cvacud cn forma temprana.

17



HEMATOMA SUBDURAL AGUDO

Los hematomas subdurales ponen en peligro la vida y son mas

comunes quc los hematomas epidurales (30% de tas lesi cr falicas

severas). Generalmente son el resultado de Ia ruptura de las venas comunicantes
entre Ia corteza cerebral y la duramadre, pero también se observan ¢n casos de
1accraciones cerebrales o lesiones de las arterias corticales, en estas circuns-
tancias pucde o no asociarse a una fractura de crineo. Aunado a los problemas
que causa ¢l efecto de masa ocupativa del hematoam subdural, la lesidon cerc-
bral primaria subyacente es severa, ¢l praondstico e¢s sombrio y 1a mortatidad

es del 60%.
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
Estc tipo de hemorragia da lugar a liquido cefalorra-

quidco hemorragico y signos de irritacion meningea. El tratamiento inmedia-

to no es necesario y la hemorragia no ponce en peligro la vida del pacicente.

(I HEMORRAGIAS Y LACERACIONES CEREBRALES

1. HEMATOMAS INTRACRANEALES
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Las hemorragias del tejido cercbral ocurren en cualquier
sitio. Un gran nuamero dc hemorragias intracraneales pequeiias y profundas, se a-
socian con otas lesiones encefalicas. Diversas alteraciones neuroldgicas dependen de
las lesiones asociadas. d¢ la region afectada, del tamaiio de la hemorragia y de si
esta persiste o no. Las hemorragians intracerebelosos e intraventriculares se aso-

cian con una alta mortalidud.

2. LESIONES POR EMPALAMIENTO

Cualquier cuerpo cxtraiio que protruya a través del cri-
nco no debe ser manipulado hasta gue sea extraido por el neurocirujano. Las ra-
diografias de cranco son utiles para determinar cl angule del objcto y su pro-

fundidad.
3. HERIDAS POR PROYECTIL DE ARMA DE FUEGO.
La mortalidad producida por estas heridas esta en relacion

directa al calibre y 1a velocidad del proyectil. Las lesiones que atravicsan cl

cranco dc lado a lado o las que lesionan la partc inferior del encéfalo son ge-

neralmente fatales. ElI prondstico de estas lesi se relaci con las i}
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i que los | tes cn cstado de coma

ciones clinicas dcl paciente, se
sufren de una mortalidad elevada. Los orificios de entrada y de salida deben de

dos en antiséptico, hasta que los cuida-~

ser cubicrtos con aposi estériles par

dos neuroquirurgicos definitivos sean analizados. (2,17)
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SUINRO LN S

Con el objeto de tomar decisiones correctas en ¢l mancjo del paciente

ias a quc dan lugar diversos tipos de

con T.C.E. ¢s rio la
traumatismo.

con el g i quec ha su-

El personal quec ticne el primer
frido un T.C.E. , debe recoger la informacion de parte de los testigos acerca del
accidente y de las condiciones en que se encontrd a la persona [esionada inmedia-
tamente al momento del mismo. Debe enfatizarse la importancia de realizar una

evaluacion inicial correeta, ya que esta es la base para las cvaluaciones subse-

cuentes que son fund o de

Areca, la ventilacion y el estado circulatorio

El mancjo de 1a vis

ticnen prioridad en la atencion. (2,4)

ico varia de acuerdo al tipo de hemorragia. (14)

El cuadro cli

L.os signos vitales son pardmetros que orientan dircctamente al cs-
tado general de los pacientes. El déficit del estado de alerta sc encucentra cn el

momento del traumatismo, por (o que pucde encontrarse amnesin retrograda y
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anterdgrada, existicndo relacidn directa entre Ia recuperacidon de 1a concien-

ciay dela ia con la ex ion del dafio encefilico. (17)

CEFALEA:se presenta en ¢l 80% de tos casos con tramatismo, se aso-

cia na ¥ vomito dario a la hipertension intracrancana, esta €s menos

frecuente en ¢l lactante que cn ¢l adulto, por la facilidad quc ticne el cranco del

nifio, cuando no se¢ han cerrado las fontanclas. (20)

PAPILEDEMA:Onico signo confiable dec hipertension intracraneana, el

cual sc presenta a partir de las 48 hrs. de iniciado €} evento. (18)

ALTERACIONES EN EL ESTADO DE CONCIENCIA: con el aumen-

to de la presidn intracrancana, el pacientes sc vuelve irritable, alternando pe-

1 ia, debido ad as de la hipertension intracra-

riodos de alerta con

a la dismi ion difusa del flujo cercbral o 4 compresidon del tallo cere-

bral. (19)

Para realizar 1a valoracion del estado de conciencia se ha utilizado la es-

cala de Glasgow maodificada para la edad pcdiatrica.




ESCALA DE GLASGOW MODIFCADA N CL. INFaNTE

PARAMETRO

ACTIVIDAD MOTORA

ACTIVIDAD VERBAL

APERTURA DE OJOS

CARACTERISTICA VALOR
MOVIMIENTO ESPONTANEO
RETIRA AL CONTACTO

RETIRA AL DOLOR

w o a w oo

FLEXION ANORMAL
EXTENSION ANORMAL

SIN RESPUESTA

BALBUCEO
IRRITABLE

LILANTO AL DOLOR

LS R T

QUEJIDO AL DOLOR

SIN RESPUESTA

ESPONTANEA

Wb

AL HABLAR

~

AL DOLOR

SIN RESPUESTA
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La escala de Glasgow ie ser utilizada para cl seg to de pa-

cientes durante la fasc aguda.

i. COMA
Se define un paciente cn coma, aquel que no tiene respucsta al
abrir los ojos, no obedece a estimulos y no puedc realizar sonidos verbales, es-

1a d¢ Coma de Glasgow de me-

to significa que todos los g i con una

nos de 8 puntos y Ia mayoria cstan cn coma, los pacientes con mas de 8 puntos

no se encuentran en coma.
2. SEVERIDAD DE LOS T.C.E.

Tomando como basc la Escala de Glasgow los pacientes sc cate-

gorizanen :

A. TRAUMA SEVERO: e¢scala de Glasgow iguat o menorde 8
puntos

B. TRAUMA MODERADO: escala de Glasgow entre 9y 12
puntos

C. TRAUMA MENOR: e¢scala de Glasgow entrc 13 y¥ 15 puntos
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En las hemorragias meningeas ¢l hematoma epidural, sc manifiesta de Ia

siguicnte manera:

1. Pérdida de la i ia ( ion), ido por un intervalo de lu-

cidez.
2. Depresion secundaria dei estado de concicencia

3. Desarrollo de hemiparesia en el lJado opuesto de la Iesion,

Sc menciona que ka base de su diagnastico es la presencia de una

pupila fija ¥ dilatada del lado del traumatismo.

En Ias hemorragias intracra T fen pre: ar h plegia

las hemorragias en el area occipital se asocia a trastornos visuales. (20,33,34)



A continuacidn s¢ presenta una tabia de las caracteristicas de Ia hemo-

rragia epidural y subdural cn 1a ctapa aguda. (2)

SUPRATENTORIAL

FRECUENCIA

FRACTURA CRANEAL
ORIGEN DE SANGRADO
EDAD

LATERALIDAD

CRISIS CONVULSIVAS
HEMORRAGIA RETINIANA
PRESION INTRACRANEANA

MORTALIDAD

INFRATENTORIAL

FRECUENCIA
FRACTURA CRANEAL

ORIGEN DE SANGRADO

HEMATOMA
EPIDURAL

BAJA

T5%

ARTERIAL
MENOR DE 2 ANOS
UNILATERAL
MENOS DEL 25%
MENOS DEL 25%
PRESENTE

BAJA

MAYOR °
OCACIONAL

VENOSO

HEMATOMA
SUBDURAL

MAYOR
30%
VENOSA

t ANO
BILATERAL
75%

75%
PRESENTE

ALTA

MENOR
USUALMENTE

VENOSO
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FITTOINS DY D EAsER 057114y
Como miétodos de apoyo diagnoéstico en las hemorragias intracra-

neales secundarias al trauma tenemos Jos siguientes:

1. RAYOS X SIMPLES DE CRANEO
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 FLUJO

VASCULAR CEREBRAL.

Los rayos X simples de craneo tienc poco valor en ¢l mancjo eemprano de
los pacientes con una lesidn crancocncefilica, cxcepto en las lesioncs penctrantes
donde nos auxilia para valorar las posibles estructuras lesionadas y los sitios. Otro
parimetro que se toma son las fracturas de Ia bdveda crancana v realizar una po-

sible sospecha de cranco hipertensivo. En ctapas mas avanzadas ¢n nifios con



T.C.E. se visualiza mayor la separacion de las huesos de cranco, aumento en las
impresionces digitiformes y borramiento de 1a silla turca en Ia radiografia lateral
dec craneo. En general ticne poco uso por brindar pocos datos de alteracidn a ni-

vel del encéfalo. (11)

LA TOMOGRAFIA

Este estudio ha sido el standar de oro para el diagndstico y segui-

miento de pacicntes quc han sufrido T.C.E. sicndo el procedimiento de clec-

ibitidad y especificidad es del 98 y 953'% respectivamente, es

cidn, ya quc su se

capaz de mostrar la localizacidn exacta de las lesiones ocupativas, dando con -

Ho una planificacidn mis precisa del tratamicnto definitivo, incluyendo ta inter-
venciéon quirargica.

Sec menciona quc en todos los pacientes que sufren un T.C.E., rc-
queriran de una T.C. de cranco, excepto cn aqucllos pacientes que tienen una

lesidn minima.

Por la tomografia se pucden rcalizar los siguicntes diagndsticos:

- EDEMA CEREBRAL



- FRACTURA DE CRANEO

- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

- HEMATOMA SUBDURAL

- HEMATOMA INTRAPARENQUIMATOSO
- HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
- HEMATOMA EPIDURAL

- NEUMOENCEFALO

- CONTUSION CEREBRAL

- HIDROCEFALIA

- INFARTO CEREBRAL

- HIGROMA

- HEMORRAGIA TALAMICA

- HERNIA DEL UNCUS

Es importante mencionar que la mayoria de los pacientes presen-

afi (21,23)

tan hasta tres compli o hallaz, [ 4

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Que permite mayor definicion de imagen en tercera dimension
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de las estructuras lesionadas por un traumatismo, sin embargo ticne limitacion

por su costo, se puede diferir ya que la tomografia permite una evaluaciéon com-

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

4. OTROS ESTUDIOS.

Los siguicntes estudios no ticnen aplicacién en ¢l mancjo inicial de los

pacientes como trauma crancocencefalico, dentro de los cuales se mencionan:

1. LA ANGIOGRAFIA CEREBRAL
2. PUNCION LUMBAR
3. GAMMAGRAMA CEREBRAL

4. ELECTROENCEFALOGRAMA

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

ser emplcada con medio de contraste. (25)
La punciéon lumbar no es util en el tratamicnato inicial del

T.C.E. (24)
En lo que se refiere a la Gammagrafia asi como al clee-

troencefalograma son estudios que sc utilizan en el seguimiento det T.C.E.,



para ideatificar algunas de sus complicaciones cn el primer cstudio identifica

por v i t afi ser de identificar la limitaciéon y absorcion

dc las col i i cn la boveda crancaaa, asi como ¢l electroencefalo-

grama identifica posibles focos de convulsioncs sccundarias al T.C.E. (25)
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TRAVAr WIS
El tratamiento sc puede dividiren :

- 1. TRATAMIENTO MEDICO

2. TRATAMIENTO QUIRURGICO

Para decidir cl tratamiento quirisrgico sc toma en cuenta

Ia evolcuion clinica asi como los hallazgos tomograficos o de Ia Resonancia Mag-

nética. (26)

En el paciente con T.C.E. scvero se debe mantener ia he-
mostasia intra y extracrancana, para cllo se requierc de monitorizacidn inva-

siva, incluycndo la determinacion de 1a presion intracrancana. (3)

La hemostasia intracraneana, Gannarclli en los afios

90 s. resume los objetivos del tratamiento de urgencia en pacientes con T.C.E.

agudo: (27,28)

1. Estimar la gravedad de ta lesion cerebral primaria y estable-

cer con rapidéz el dingnostico anatdmico especifico.

2. Garantizar las necesidades metabdlicas del cercbro y prevenir

ia lesion cercbral sccundaria.



MANEJO DE SOLUCIONES PARENTERALES

loides se hari en basc de la presion

[0} jo de los cri
arterial, asi como dc Ia presion venosa central y de ser posible de la presion in-

la exacerbacidon de la tumefacciéon cerebral y la cle-

trtacr para pr

vacion de la presion intracraneana. (6)
Las formas de mancjar los liquidos IV, podemos resu-
mirtos en: (30)

- PREVENIR LA FORMACION DE EDEMA
- MANTENER UNA PERFUSION CEREBRAL
- ADECUADAS CONCENTRACIONES DE GLUCOSA

- REMITIR ANOMALIAS EN LA HEMOSTASIA DEL

SODIO Y AGUA.

L.os niveles de glucosa son de valor pronéstico en los pa-

idon de ca l t ior a

cientes con T.C.E. EI aumento ¢n la circul

un trauma tienc respucesta circulatoria y metabélica. Inerementando los ni-
veles séricos de glucosa, aunado a la respucsta por stress, reflejando Ia exten-
sion del dafio. La glucosa exaserba (a severidad del dafio ncuronat durante

Ias condiciones de isquemia, demuestran ademas correlacion entre hiperglice-

mia y acidosis lactica. (16)



E{ mancjo dc los liquidos debe incluir:

1. Rapida restauracion del volumen intravascular
2. Restriccion de liquidos aproximadamente del 20% de los

liquidos totales requeridos,valorando P.A., P.V.C., P.I.C.

3. Evitar soluci con gr des cantidades de glucosa

4. Utilizar cristaloides i oti o coloides para el reempla-

zo de volumen.
S. Evitar Ringer Lactato ya que ¢s una solucion hipoosmolar

6. Corregir cl deéficit de los clectrolitos (16,31)
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HIPOCAPNIA INDUCIDA

La concentracion artcrial de bioxido de carbono afecta profun-

ia ocurre vasodilata-

d la cir ion cerebral, do cxiste hi

cidn cerebral, aumenta el volamen sanguineo cerebral y por lo tanto se registra
un incremento en la P.I.C.,Por otra parte Ia reduccion del PaCO2 reduce el vo-

tamen sanguinco cerebral y por ende fa presion intracrancana. Ademis la hi-

perventilacion tiende a reducir la acidosis intracerebral ¢ incrementa el meta-

boli cerebral do cstos dos fendmenos benéficos al paciente que sufre de

un T.C.E. S¢ dcbe manejar con hipocapnia controlada entre 26 y 28 mmHg.

La hipocapnia severa reduce Ia cirulacion cercbral a tal grado de

ocacionar isquemia cerebral. (28)

TERAPIA OSMOTICA.

La terapia con urea, glucosa, sacarosa,gliccrol ¥ manitol son atiles
existicndo mayor expericncia con el dltimo a dosis de 0.25 a 1 gr/kg/dosis, y en el
tiempo dc infusion varia de 1a situacidon cn la que s¢ encuentre vigilando Ia osma-

laridad sérica y urinaria.. Se contraindica en presencia de sangrado cercbral.



Las li i i tes en deshidratacion, desequilibrio

hidroclectrolitico, sobrecarga de volis ‘] pul r, necrosis tubular

aguda a nivel renat (30)

DIURETICOS.

Se recomienda el uso dct diurético de ASA como Ia furosemida
a 0.25 a 0.5 mg/kg/dosis IV, ¢stos medicamentos actaan directamente
descomprimiendo cl cerebro y logran obtener varias horas de disminucién de
Ia P.I.C. Es importante mencionar que cauando sc utiliza diurético se vigilara

también los paramectros hemodinamicos (30)

EL USO DE CORTICOESTEROIDES

Se tra cn di ion su jo, sin embargo sc utiliza

en varias unidades de Terapia Intensiva Institucional de México.

Algunos cstudios muestran su eficacia en ¢l edema causado

por neoplasias encefalicas, pero no asi “para ¢l T.C.E.

En caso de administrarse Ia metilprednisolona, sc menciona
que tiene utilidad si se administra en las primeras 8 hrs en caso de T.C.E.

con hemorragia y/o isquemia. (30)



OTROS.

Los barbituricos, donde su i de ion al inicio es vaso-

constricciéon cerebral y disminucion del volumen sanguineo cercbral hasta en un

50%, asi como la disminucidn del consumo de oxigeno Tular. Su pli o
principal cs la depresion al miocardio € hipotension arterial, inclusive frecuente-

mente sc asocia con aminas. (29)



COMPLICACIONES

ti iores al tramatismo crancoencafalico

Las T i

en pacientes pediatricos, van desde un 38 a un 63% y estas pucden ser inme-
diatas o tardias. Y son:

1. Crisis convulsivas

2. Hipertcnsion intracraneana

3. Neumonia

4. Sangrado de tubo digestivo aito

§. Muecerte cercbral

6. Fistula de liquido cefalorraquidca

7. Lcsion de pares crancales

8. Shock ncurogénico

9. Meningitis

10. C.I.D.

11. Lesion medular

Estas complicaciones son especificas de la boveda intracrancana,

pero cxisten otras que aumentan 1a mortalidad por las Iesiones asociadas en Ia

cavidad toraco-abdominal. (7,9,11,1932)
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Las pli i darias al T.C.E. son:
1. HIPERTENSION INTRACRANEANA 68%
2. NEUMONIA 53%
3. CRISIS CONVULSIVAS 47%

Genceralmente se presentan mas de una complicacion la cual

incrementa la morbimortalidad hasta en un 25%. (32)
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OBJETIVOS

1. DETERMINAR LA FRECUENCIA DE LA HEMORRAGIA INTRACRA-

NEANA SECUNDARIA AL T.C.E..EN LA EDAD PEDIATRICA

2. CONOCER LAS DIFERENTES VARIEDADES DE LA HEMORRAGIA

INTRACRANEANA 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

di lini derg i que presentaron

Se revisaron 66 exg

tramatismo crancocncefilico, manejados en {a Unidad de Terapia Intensiva del

Hospital EInfantil Privado de ta Cd. De Meéxico, D.F., del 10. De Encro de 1991 al

31 de Agosto de 1995

EI tipo de estudio realizado cs:

RETROSPECTIVO, TRANSVERSAL,DESCRIPTIVO, OBSERVACIO-

NAL Y CLINICO . i

Las variables fuecron :

EDAD, SEXO, ESTADO DE CONCIENCIA AL INGRESO DEL HOS-

TAL, ASI COMO LA PRESENCIA DE HEMORRAGIA INTRACRANEANA
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RESULTADOS

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes que ingresaron a la UTIP
del lo. De Enro dec 1991 a2l 31 de Agosto de 1995, fueron 2860 expedicntes de los
cuales 66 prescntaron T.C.E. (2.3%), 19 mujeres y 47 hombres (Grafica 1), edad de

4.8 +/-3.7 afos (Tabla I, Griafica 2)

TABLA 1
NUM. DE C;ASOS Yo
LACTANTES 29 44%
PRE-ESCOLARES 15 . ‘ 23%
ESCOLAR 19 29%
ADOLESCENTE 3 4%

presentaron H.L.C cn algu-

El 42 % (28 casos) de los pacicntes con T.C.E.

nos casos sc presentaron mas de un sitios de hemorragin intracraneana, ¢l por-

centaje de frecuencia en los sitios de hemorragia se e

Se diagnosticd cdema cercbral por T.A.C.'en 59 casos (90%') en ambos he-

ilateral.

misferios, en 58 casos (88%) y en solo un p':lcipl)té (2%) u




DISTRIBUCION POR SEXO

/MASCULING -
®FEMENING

i



EDAD DE LOS PACIENTES

PRE-ESCOLARES £SCOLAR ADOLESCENTE

LACTANTES
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TABLA 11
TIPO DE HEMORRAGIA CASOS Yo
PARENQUIMATOSA 17 60%
SUBDURAL 11 39%
SUBARACNOIDEA 9 32%
EPIDURAL 6 21%
INTRAVENTRICULAR 1 3.53%

Las crisis convulsivas s¢ presentaron en 17 casos (26%), siendo focaliza-

das en 7 (419%) ¥ generalizadas en 10 (S9%).

En 28 casos (427%) tuvieron un estado pupilar alterado, anisocoria en 13
casos (46%),miosis bilateral en 12 casos (43%) y midriasis bilateral en 3 casos

(11%%).
El T.C.E. ocurrid en 32 cn la via pablica, 29 casos en casa Yen 1a cscué-

ta solo en S pacicntes (Grafica 4) ’

El tiempo de cstancia en la U.T.L.P. se cnuncia en la Griafica 35




INTRAVENTRICULAR

EPIDURAL

SUBARACNOIDEA

SUBOURAL

PARENQUIMATOSA

TIPOS DE HEMORRAGIA




SITIOS DONDE OCURRIO EL. ACCIDENTE

mcAasA
@ VIA PUBLICA
OESCUELA




DISCUSION.

El T.C.E. en nifios representa el 11% de ingresos a un servicio de
Urgencias de acuerdo a lo publicado por Rivera (36), a difercncia de Casey que
considera hasta un 36% (37); de los cuales del 3 al 5% requieren de asistencia
en las U.T.L.P.(21), datos similares a los obtenidos cn este estudio, cuyo porcen-

taje total fue de! 2.3%.

El scxo pred ] teescn h bres, dato similar a lo publicado
por varios autores (5,8,15,19,22).

La edad pediatrica donde se encuentra la mayor frecuencia de
T.C.E., es cn 1a ctapa del lactante y pre-cscolnrcs(?l,ZS,lS) a diferencia de o-

tros autores dondc el 66% se encuentra de 108 5 a los l-l (19), cn este estudio

la media de 1a edad fué de 4.8 +/-3.7 afios y por g‘x;u‘p c edad, col;éuqrda con

lo cncontrado por diversos autores (22,[6.25) cstando ausentementc inferior a lo

publicado por Simon (15)

La presencia de H.I.C. secundaria a T.C.E. en o; es dci i0a
16%(3,6), sin embargo cn csta revisidn ia H.LC. sc did cn ¢l 42%,esta dife-

" . s "

T amos que ob a que sc revisaron los cxpédicntes clinicos
de nifios, que ingresaron a la U.T.L.P. a difericncia de los que acudieron a un

servicio de Urgencia y que no todos ¢llos ameritaron manejo intensivo.
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Galbraith y Smith refieren que la Hlemoreagia extradural se pre-

sentd cn su casuistica en €l 46% scguida por la subdural en el 41% a diferiencia
de lo obtenido ¢n ¢ste cstudio donde 1a Hemorragia intracerebral ocupd ¢l 63%
seguida de la subdural con un 39% y por ultimo 1a extradural en €l 21%, cabe

mencionar que en 15 de los 66 cxpedientes clini revisados se i ba2

o mas sitios de hemorragia intracrancana (16)

Por medio de la TAC se documentd el edema cerebral cn cl 89.4%

a diferiencia de lo publicado por Torres y Cools (22) quc sc presentd ¢n el 61%.

En csta revisidon sc presentaron crisis convulsivas en ¢f 26% de
los casos a diferiencia de lo publicado por Torres y Cools (22) d’onde reficren
30% y solo ¢l 21% cn 1a casuistica de Golstein ¥ Cools. (24), y 23% en la de

Elias Jones (31).

El sitio dondc ocurrid ¢l accidente con mayor frecuencia fué en
Ia via puablicay en 20. Lugar Ia cnsa; a diferiencia de lo publicado por Torres
(22) donde ¢l 45% dc los accidentes fucron cn casa y 37% cn la via puablica, sin
cmbargo los porcentajes tanto via pablica y casa en ambos trabajos,sumando

cl porcentajc van del 82% para ¢l trabajo de Torres y 92% para este estudio.
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CONCLUSIONES

1. EL SEXO MASCULINO PREDOMINO SOBRE EL SEXO FEMENINO

2. EL 42% DE LOS NINOS 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 H.L.C. DOCUMENTADA CON T.A.C.
SE PRESENTO EN EL 267 DE LOS CASOS

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

DENTES QUE ORIGINARON EL T.C.E.
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