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INTRODUCCION

El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) es uno de los procesos patolégicos mas
serios e impredecible a lo que nos enfrentamos en nuestra sociedad, constituyendo un factor
importante  en la morbimortalidad de los pacientes pediatricos traumatizados y
representando un grave problema de salud publica en los paises desarrollados o en vias de
desarrollo (1,2).

En las ultimas dos décadas se ha incrementado de una forma considerable la
comprension de los mecanimos etiopatogénicos Yy fisiopatologicos que intervienen en el
desarrollo de las lesiones cerebrales traumaticas. La introduccién de la Escala de Glasgow,
la amplia difusion en los distintos niveles de asistenciales, el uso de la Tomografia
Computada, el desarrollo de banco de datos y la reproduccién en modelos experimentales
de las lesiones traumaticas observadas en la préctica clinica, han sido factores que mas han
contribuido a incrementar este conocimiento. El TCE es un componente casi obligado en
las diferentes formas o tipos de accidentes, bien como lesion tnica o formando parte del
llamado politraumatismo.

Por otra parte en los dltimos afios se han introducido una actitud critica en la
valoracion de las pautas de tratamiento, hasta el punto que un nimero considerable de
medidas terapéuticas utilizadas de forma rutinaria en el tratamiento de estos pacientes, han
sido cuestionados en cuanto a su eficacia (hiperventilacion, barbituricos, etc.) o en algunos
casos desaconsejadas formalmente (esteroides). Del mismo modo, la actitud quirirgica,
tanto en los TCE moderados como en los graves, esta siendo sometida a debate y existe en
general una tendencia mas agresiva y precoz en el manejo de determinados grupos de
pacientes con lesiones focales.

A nivel extrahospitalario es fundamentalmente el estudio de la lesién primaria
cerebral producida directamente por el TCE y su repercusion a nivel de via aérea, patron
respiratorio, hemodinamica y estado de conciencia, y la prevencion de lesién secundaria
cerebral por hipoxia, hipotensién o edema cerebral postraumatico

En esta tesis se presenta el primer reporte generado por el servicio de
Urgencias/Terapia pediatrica en cuanto a la experiencia en el manejo inicial del nifio con
traumatismo craneoencefalico, clasificando las distintas formas de traumatismo de craneo y
su manejo tanto medico como quinirgico, la experiencia observada es en un periodo de tres
afios, esperando sirva para generaciones futuras de médicos residentes en formacion en el
area de pediatria.



MARCO TEORICO ,
DEFINICION

El TCE es una entidad clinico patologica caracterizada por una lesion fisica o
deterioro funcional con sintomas y signos provocados por un intercambio brusco de
energia mecanica que sufre el craneo y/o encéfalo al chocar con un agente externo (3)

Esta definiciéon incluye causas externas que pudiesen resultar en conmocion,
contusion, hemorragia o laceracion del cerebro o bien del tronco del encéfalo hasta el nivel
de la primera vértebra cervical. Es importante entender la interaccién entre el sistema
nervioso central vy las lesiones extracraneanas. El grado de superviviencia en estos casos se
relaciona mas con las lesiones asociadas que con la propia lesion craneoencefélica.

EPIDEMILOGIA

En la actualidad, el TCE es una endemia en los paises en vias de desarrollo, siendo
en muchos de ellos la primera causa de muerte e invalidez en los nifios. (4,5,6)

Quiza una de las cuestiones mas dificiles a la hora de abordar ¢l TCE sea tener una
adecuada informacion epidemioldgica. La incidencia estimada de TCE se situa en 200
casos nuevos por cada 100,000 habitantes, de los cuales aproximadamente un 8% seran
considerados graves, un 12% moderados y leves el 80% restante.

Se considera que cada siete segundos ocurre un TCE y una defuncion cada cinco
minutos contribuyendo al fallecimiento de al menos 45% de los casos de politraumatismo.

Aunque el TCE no respeta grupo alguno de edad o sexo, sigue teniendo mayor
incidencia entre los varones con una relacion varon /mujer, 3/1 (4,6)

En cuanto a la causa externa las caidas (menores de 2 afios) y los accidentes
(mayores de 2 afios) ocasionados por vehiculos (TCE grave) son responsables casi de un
75% de todas las lesiones pediatricas, seguidas por las caidas en un 20% (traumatismos
leves desde la cama, de una mesa o al comenzar la deambulacion) y lesiones deportivas con
un 5% (mayores de 10 afios), aunque alarmantemente el nimero de lesiones penetrantes
va en aumento (4,7,8).

Son pocos los estudios sobre el impacto econémico que esta enfermedad acarrea, sin
embargo es muy dificil aiin en los paises desarrollados hacer frente a esta situacion
mediante planes nacionales, dado que carecemos de informacion suficiente sobre aspectos
basicos como ;dénde? y ;como? se producen los accidentes o ;con qué? frecuencia y
gravedad, y otras interrogantes que a pesar de los esfuerzos realizados en grandes centros
no se pueden solucionar.

La morbilidad y las secuelas también son muy frecuentes e importante por su
trascendencia sociofamiliar, laboral y econdémico. Esta morbilidad adquiere ademas un
enorme significado en las secuelas fisicas y psicolégicas, por lo tanto en la dignidad de la
persona enferma.

FACTORES DE RIESGO

Aunque existen factores extracraneales capaces de deteriorar el estado neuroldgico
de un traumatizado, el elemento determinante de la evolucion neuroldgica radica en la
presencia o ausencia de una lesién intracraneal traumatica.



Por lo que respecta al mecanismo lesional las opiniones son discrepantes. Mientras
que para algunos el riesgo de un hematoma en un nifio es mayor tras las caidas que los
accidentes de trafico, para otros los nifios atropellados o lesionados en colisiones de
bicicletas con automoviles, son el grupo con mayor probabilidad de presentar lesiones
intracraneales.

La pérdida transitoria de la conciencia es en opinion de algunos autores un predictor
clinico independientemente de anormalidades en la TAC, o al menos un factor que
multiplica el riesgo relativo por dos.

La amnesia o pérdida de la memoria de duracion superior a 5 minutos, se asocia con
un riesgo de 3.3%. El valor predictivo positivo se incrementa hasta el 60% cuando coexiste
amnesia y agitacion (9).

Las cefaleas y los vomitos son también sintomas valiosos al estar ligados a
incrementos del riesgo de deterioro neuroldgico.

De los signos de la exploracion clinica el mas destacable es el nivel de conciencia
hasta tal punto que es utilizado para clasificar la gravedad del TCE.

MECANISMOS DE PRODUCCION

Independientemente del tipo y causa del trauma de craneo, siempre van a estar presentes al
menos tres mecanismos de produccion:

1. Choque de la cabeza movil contra un plano fijo.
Este es el mecanismo que se produce en las caidas desde alturas, muy frecuente en
el nifio. Siempre hay que tener en cuenta en este mecanismo algunos factores que
van a determinar el tipo y magnitud de las lesiones y que son la altura desde donde
cae el nifio y el plano contra el cual choca. Es decir, que a mayor altura desde donde
se cae mayor o menor sera la velocidad de impacto sobre el plano contra el cual va a
chocar.

2. Choque de un objeto mdvil contra la  cabeza fija
En este caso hay que tener en cuenta el tipo de objeto, su construccion y la
velocidad que desplaza en el momento del choque contra el craneo.

3. Choque de la cabeza movil contra un objeto  movil
Un ejemplo tipico de este mecanismo es el choque que sufren 2 nifios corriendo.

En los tres mecanismos anteriores tenemos que tener en cuenta: velocidad,
aceleracion, desaceleracion y fuerza del impacto

CLASIFICACION DE LAS LESIONES TRAUMATICAS

Sin duda el avance mas significativo en el conocimiento del TCE ha sido el
constatar que aunque una proporcion variable de las lesiones de las lesiones se producen
en el momento mismo del impacto (lesiones primarias), muchas de las mismas se
desarrollan con posterioridad al accidente (lesiones secundarias) dejando por lo tanto un
periodo variable de tiempo para la potencial intervencion terapéutica. (10,11).



LESIONES PRIMARIAS

Este tipo de lesiones se producen en el preciso momento del choque del craneo
contra el objeto lesionante. Son practicamente instantanea e imposibles de prevenir (12).

Desde un punto de vista mas pragmatico y de acuerdo con Gennarelli las lesiones
primarias traumaticas pueden dividirse también en focales y difusas. La inclusién de un
paciente en uno de estos grupos , debe hacerse necesariamente a partir de los datos que nos
aporta la TAC. Esta clasificacion aunque simple en apariencia , permite diferenciar grupos
de pacientes con un mecanismo lesivo, una clinica y unos resultados distintos.

Lesiones focales.

Este tipo de lesiones producen déficit neurolégico por destruccion tisular e
isquemia y solo son causa de coma, cuando alcanzan un tamano lo suficientemente
importante como para provocar herniaciones cerebrales y compresion secundaria del
tronco encefalico (13). Dentro de estas se incluyen:

CUERO CABELLUDO:
= Contusion:
= Henda.

* Excoriacion
= Hematoma

HUESO: Aqui la lesion predominante es la fractura dsea, que puede
ser:

= Lineal:
= Deprimida:
= Complicadas o Compuestas:

DURAMADRE:
Lesiones difusas

La lesion difusa es aquella que no ocupa un volumen bien definido dentro del
compatimento intracraneal. Dentro de esta categoria se incluyen todos aquellos casos con
un TCE grave, en coma desde el impacto y que no presentan lesiones ocupantes de espacio
en la TAC, produciéndose en muchos casos por una afectacion difusa de los axones
(lesion axonal difusa) a nivel de los hemisferios cerebrales y del tronco del encéfalo
(13,14)

LESIONES SECUNDARIAS
Las lesiones secundarias son las que determinan la mortalidad del grupo de

pacientes a los que se les ha denominado en la literatura “pacientes que hablaron y
murieron”(15).



Comprenden los distinto dafios intracraneales no producidas directamente por el
impacto biomecanico inicial y que son capaces de provocar nuevos dafios cerebrales que
aparecen en los minutos, horas e incluso en los primeros dias postraumatismo Su
importancia no sélo radica en su potencial lesivo en los pacientes que mueren después de
una lesion craneana grave (80-90%), sino también en la posibilidad de prevenirlas o
tratarlas.

Entre las lesiones secundarias mas frecuentes tenemos:

o Daifio cerebral hipdxico-isquémico con compromiso del transporte cerebral
de oxigeno. Este tipo de lesion es fundamentalmente focal y esta relacionada
con contusiones y hematomas, alteraciones metabélicas por aumento de la
presion intracraneal y por fendmenos extracraneales como la hipoxemia y la
hipotension arterial.

o Alteraciones en el flujo iénico de sodio-potasio dentro y fuera de las
neuronas produciendo una glucolisis anaerobia y una acidosis cerebral por
acumulo de lactato e hidrégeno. Todo esto genera una tumefaccion
astrocitica, aumento de la rigidez cerebral, edema cerebral e hipertension
intracraneal.

o Flujo de calcio hacia las neuronas por liberacion de aminoacidos excitatorios
(glutamico y aspartico) provocando dafio temprano o tardio de los sistemas
intracelulares.

o Alteraciones del flujo sanguineo cerebral con disminucidn severa del mismo
en las primeras horas; esto provocara interrupcion de las homeostasis i6nica
y de neurotransmisores, y por lo tanto tumefaccion celular.

o Alteraciones de la autorregulacion cerebral que en condiciones normales
mantienen el flujo sanguineo cerebral. En los pacientes graves la alteracion
de este equilibrio conlleva a una isquemia cerebral.

Otras alteraciones secundarias observadas en el TCE severo pueden ser:
= Hipertension intracraneal.
* Edema cerebral.
= Hipoxemia sistémica.
= Hiperglicemia

= Hipertermia.
=  Alteraciones en la barrera hematoencefalica

FORMAS CLINICAS

A efectos de toma de decisiones clinicas el TCE se agrupa o clasifica segun la
alteracion del nivel de conciencia estimada segiin la escala de Coma Glasgow.

Se admite en la actualidad tres categorias de TCE: Leve, Moderado y Severo

Trauma Craneal Leve:



El trauma de craneo leve se caracteriza por una lesidén craneana producida por
cualquiera de las causas y mecanismos sefialados anteriormente, en el cual el nifio no pierde
la conciencia, manteniendo un Glasgow de 14-15. Algunos incluyen ligeras variaciones de
la conciencia sin la pérdida total de la misma. Todo esto se acompaiia de palidez, frialdad,
nauseas, vomitos y cefalea leve o moderada. Algunos autores han establecido que el riesgo
de complicaciones graves en los TCE leves oscilan entre el 1% al 3%

Este tipo de trauma generalmente se acompana de lesiones leves del cuero cabelludo
(hematoma, herida) y la recuperacion es rapida y espontinea sin necesidad de tratamiento
especifico. Esta forma clinica es la mas frecuente en nuestro medio.

Trauma Craneal Moderado:

Los TCE con puntuaciones entre 13 a 9 se clasifican como moderados. La
tendencia actual, es considerar dentro de este grupo a los pacientes con 13 puntos, dado el
alto porcentaje de lesiones intracraneales que estos ultimos muestran (27-32%) y la
elevada necesidad de intervencion quirirgica (7-5%). Cabe mencionar que en este grupo se
incluyen aquellos pacientes que presenten uno o mas de los siguientes factores:Cirugia
craneal y TAC con alguna alteracién.

Trauma Craneal Severo:

Existe consenso absoluto en considerar severo todo TCE con una puntacion
igual o inferior a 8 seglin la escala de coma de Glasgow, debiéndose tener presentes dos
condiciones previas: haber descartado y corregido aquellas situaciones que incrementen el
deterioro de la conciencia como shock, hipoxia severa, etc. y 2)que el paciente haya
permanecido a pesar del control adecuado de los factores antes expuestos en tal estado
neurolégico al menos de seis horas tras el traumatismo. A lo interior deben incluirse como
TCE severo a todos aquellos intervenidos de una lesiéon ocupante de espacio intra o
extracraneal independientemente de su nivel de conciencia, dado que en la practica
precisan de idénticos cuidados en la fase aguda.

Independientemente de su gravedad, los TCE pueden ser clasificados como de bajo
riesgo, moderado riesgo o alto riesgo:

Bajo riesgo: casos asintomaticos, cefalea, vértigo, hematoma, laceracion o abrasion
del cuero cabelludo, ausencia de los criterios de riesgo moderado o alto.

Moderado riesgo: Cambio en el nivel de conciencia en el momento del traumatismo
o con posterioridad a este, cefalea progresiva, historia no fiable o inadecuada sobre el
mecanismo del traumatismo, edad por debajo de los dos afios, convulsion postraumatica,
vomito, pérdida de la memoria después del trauma, lesiones focales graves, signos de
fractura en la base del craneo, fracturas craneales.

Alto riesgo: Nivel de conciencia deprimido, signos neurologicos focales,
disminucién progresiva de la conciencia, lesiones penetrantes severas en el craneo.



CLASIFICACION DEL TCE POR TOMOGRAFIA (MARSHALL)

La TC cerebral es la exploracion radiolégica de eleccion en el diagnostico inicial de
los pacientes con este lesion. Los objetivos fundamentales de esta nueva clasificacion se
centran en la identificacion de pacientes de "alto riesgo": con hipertension intracraneal
durante el curso evolutivo del enfermo, lesiones de elevada mortalidad y casos
aparentemente de bajo riesgo que presentaban sin embargo parametros radiologicos de mal
pronostico. De este modo, en funcion del estado de las cisternas mesencefalicas, el grado de
desviacion de la linea media y la presencia o ausencia de lesiones > 25 cc, distinguen
cuatro tipos de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales:

Lesion difusa tipo I: Ausencia de patologia craneal visible en la TC cerebral

Lesion difusa tipo II: En este grupo, las cisternas mesencefilicas estian presentes vy la linea
media centrada o moderadamente desviada (<= 5 mm). En esta categoria aunque pueden
existir lesiones focales, su volumen debe ser igual o inferior a 25 cc.

Lesion difusa tipo III: Pacientes en los cuales las cisternas estan comprimidas o ausentes,
pero en los que la linea media estd centrada o presenta una desviacion igual o inferior a 5
mm. No deben existir lesiones hiperdensas o mixtas con voliimenes superiores a los 25 cc.

Lesion difusa tipo IV ("linea media desviada"): Existe una desviacion de la linea media
superior a los 5 mm, pero en ausencia de lesiones focales hiperdensas o mixtas de mas de
25 cc de volumen.

La principal ventaja de esta clasificacion es que es de facil aplicacion y simplifica la
valoracion radiolégica del enfermo

FISIOPATOLOGIA

Uno de los avances mas significativos en este terreno, ha sido la demostracién en
modelos experimentales de que la lesion axonal difusa podria tener un cierto componente
secundario y por lo tanto una evolutividad en el tiempo. La importancia clinica de este
hallazgo, es que en alguna medida, esta lesion podria ser teéricamente evitable. Si bien es
cierto que una gran parte del dafio axonal se produce de forma inmediata al impacto.
Diversos autores ha demostrado que el espectro completo de la lesién axonal tarda algunas
horas en manifestarse (16).

Durante algunas horas existen en determinados axones, alteraciones funcionales del
transporte axoplasmatico y alteraciones moderadas del axolema. Estas lesiones funcionales,
evolucionan en muchos casos con el tiempo a la axonotmesis completa. Es probable, que en
estas fases iniciales, exista una posibilidad de bloquear la evolucion de estas alteraciones
hacia la seccién completa del cilindroeje (17,18)
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Isquemia cerebral y TCE

La isquemia afecta con mayor frecuencia al hipocampo y a los ganglios basales.
Cuando existen lesiones corticales, los territorios frontera entre las arterias cerebral anterior
y cerebral media son los mas afectados. En general, las zonas de infarto aparecen con
mayor frecuencia en aquellos pacientes que han presentado episodios conocidos de
hipotension arterial, hipoxia o hipertension intracrancal (19).

Las lesiones isquémicas son el origen de importantes cascadas bioquimicas,
fundamentalmente, la produccion de radicales libres de oxigeno y la liberacion de
aminoacidos excitotoxicos. Estas dos cascadas son extremadamente lesivas para las células
del sistema nervioso central y se ha demostrado que tienen una gran relevancia en la
fisiopatologia del TCE.

Alteraciones del flujo sanguineo cerebral y de sus mecanismos de control

En el encéfalo, es importante distinguir entre regulacion metabdlica y
autorregulacion. Por regulacion metabdlica, entendemos aquella capacidad del tejido
nervioso de aumentar el aporte sanguineo en respuesta al aumento de sus requerimientos
energéticos. Este acoplamiento metabdlico es extraordinariamente preciso, y es un
fenémeno que se produce muy selectivamente, en el area o areas cerebrales que aumentan
en un momento determinado su actividad (20).

Autorregulacion cerebral

Entendemos por autorregulacion cerebral aquella capacidad que tiene el encéfalo de
mantener un flujo sanguineo cerebral (FSC) constante a pesar de cambios en presion de
perfusion cerebral (21,22).

Se acepta en general que la autorregulacion es un fenoémeno intrinseco de las
arteriolas cerebrales, que resulta de la interaccion de fendmenos miogénicos y metabolicos
modulados por las fibras nerviosas que inervan el arbol vascular cerebral (22). La presion
transmural (diferencia entre presion intravascular y tisular), es el principal estimulo
activador, al suscitar una respuesta del musculo liso de la pared arteriolar (23) En el
encéfalo traumatico, los cambios en la presion de perfusion cerebral, son equivalentes a la
presion transmural (24)

La autorregulacion tiene un papel protector del circuito capilar, protegiendo al
encéfalo del edema cerebral y de la isquemia. Por encima del umbral superior, el circuito
capilar se sobrecarga, y ello facilita el edema cerebral por disrupciéon de la barrera
hematoencefalica o por facilitacion del edema en aquellos casos en que esta barrera
hematoencefalica se encuentre previamente dafiada. Debido a que el intercambio de agua
entre el circuito capilar y el tejido cerebral se rige fundamentalmente por los principios de
Starling, un incremento neto de la presion hidrostatica capilar sin aumento de la presion
tisular, provoca edema de tipo vasogénico.
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La autorregulacion es un fendmeno extremadamente vulnerable y sensible a
cualquier tipo de lesion cerebral. En los TCE, se ha demostrado que con mucha frecuencia
estos mecanismos se encuentran alterados o abolidos (25,26,27). En general se acepta que
la prevalencia de alteraciones de la autorregulacion en la fase aguda del TCE grave es
superior al 50% (27). Cuando existen lesiones cerebrales focales, las alteraciones de la
autorregulacion no sélo se limitan a la zona lesionada sino que se extienden hasta zonas
distantes de la lesién e incluso al hemisferio contralateral. Las alteraciones contralaterales
podrian explicarse por fendmenos de diasquisis o bien por la afectacion de las vias
aferentes/eferentes a los centros responsables de este tipo de regulacion hemodindmica. En
el TCE, los trastornos de los mecanismos autorreguladores, se prolongan probablemente
mas alla de la fase aguda. Estudios recientes en hematomas cerebrales espontaneos,
demuestran que la autorregulacion se mantiene alterada incluso después de las tres semanas
de la aparicion del hematoma.

La hipotension puede ser causa de infartos cerebrales, en algunos casos incluso
multiples. Esta especial vulnerabilidad del encéfalo traumatico a la hipotension, podria
explicarse por las frecuentes alteraciones de la autorregulacion que estos pacientes
presentan. Debido a estas anomalias, estos pacientes son extremadamente sensibles a los
episodios de hipotension, que al reducir el FSC provocan isquemia. En la ultima década,
una de las terapéuticas mas empleadas en el tratamiento del TCE grave, ha sido el mantener
una oresion de perfusion cerebral por encima de los umbrales aceptables, empleando si
fuera necesario drogas vasoactivas (28).

Reactividad al CO: en los pacientes neurotraumaticos
(Vasoparalisis Disociada)

Capacidad de respuesta del arbol cerebrovascular a los cambios de presion parcial
de diéxido de carbono plasmatico. Esta propiedad es completamente independiente de la
autorregulacion y de los mecanismos de regulacion metabdlica. La reactividad al CO: y la
regulacion metabdlica son respuestas de las arteriolas a modificaciones del medio quimico
(plasmatico o celular), mientras que la autorregulacion consiste en una respuesta a cambios
fisicos (presion transmural).

El flujo sanguineo cerebral (FSC) esta reducido dentro de las primeras 24 horas del
traumatismo y es especialmente bajo durante las primeras 8 horas inmediatas al impacto
(29,30). Por otra parte los mecanismos normales de control del FSC estan alterados o
abolidos. El perfil de la hemodinamica cerebral en estos pacientes se caracteriza por una
elevada incidencia de alteraciones de la autorregulacion, una reactividad al COz preservada
y un desacoplamiento frecuente entre el consumo cerebral de oxigeno (CMROz) y el FSC
(25,26,27,30,31).La preservacion de una reactividad al CO: tiene importantes implicaciones
terapéuticas. Por una parte, el clinico dispone de un arma potente para disminuir la PIC a
través de la intensa vasoconstriccion cerebral que la hipocapnia provoca; por otra, la
hiperventilacion excesiva o demasiado prolongada puede provocar importantes reducciones
del FSC y por lo tanto facilitar las lesiones isquémicas. La monitorizacion de la
hemodindmica cerebral es, pues, imprescindible en aquellos casos en que la
hiperventilacion se usa como medida terapéutica en el tratamiento del TCE.
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Alteraciones celulares y cascadas metabdlicas anomalas

Después de un TCE se producen alteraciones muy importantes del medio interno
intracelular desencadenandose una serie de cascadas bioquimicas. Algunos autores han
sugerido el término lesién terciaria para distinguir estas lesiones de las primarias y
secundarias. El concepto mas importante por sus implicaciones terapéuticas, es que en el
momento del impacto una serie de poblaciones celulares y sus sistemas de comunicacion
(axones y dendritas) quedan irreversiblemente dafados. Sin embargo una serie de células y
de estructuras pueden quedar alteradas sélo funcionalmente.

Dependiendo de multiples factores, estas células pueden recuperarse o evolucionar
hacia una alteracion estructural irreversible. Este fenomeno es conocido en la isquemia
cerebral, en donde en las dreas de la llamada "penumbra isquémica" sobreviven
poblaciones celulares funcionalmente alteradas pero capaces de recuperarse de una forma
mas o menos completa si las condiciones son favorables. Estas areas, que podriamos
denominar de "penumbra traumatica", podrian ser protegidas, induciendo su recuperacion y
mejorando por lo tanto el prondstico del paciente (32).

Las principales cascadas que han demostrado su importancia en las lesiones
traumaticas son: 1) La liberacion de aminoacidos excitotoxicos, 2) La entrada masiva de
calcio en la célula, 3) La activacion de la cascada del acido araquiddnico y 4) La
produccion de radicales libres derivados del oxigeno.

Radicales libres y peroxidacion lipidica

La mayoria de los radicales libres de oxigeno (RLO) que intervienen en las lesiones
neurologicas, son los derivados de las formas reducidas del oxigeno. Los radicales
derivados del oxigeno de mayor interés son: el anién superdxido, el radical hidroxilo, el
H20:2 y el 6xido nitrico. El hierro liberado directamente de la hemoglobina en los casos de
hemorragia cerebral, contribuye también a la produccion de RLO (33).

Los RLO son capaces de provocar reacciones en cadena conocidas con el nombre
genérico de peroxidacion lipidica (34,35). Un proceso con progresion geométrica que se
extiende por la superficie de las membranas celulares, provocando alteraciones de los
sistemas enzimaticos dependientes de los fosfolipidos, incrementos en su permeabilidad,
alteracion de los gradientes idnicos transmembrana y en los casos extremos, la destruccion
de la misma. La peroxidacion lipidica inducida por los RLO es la base molecular mas
importante de la degeneracion neuronal postraumatica, tanto a nivel cerebral. En las
lesiones trauméticas y en la isquemia se producen un gran nimero de RLO que sobrepasan
la capacidad de neutralizacion de los sistemas fisiologicos de defensa (36).

Aminoacidos excitadores. Mecanismos de excito-toxicidad
El glutamato es el neurotransmisor excitatorio mas abundante en el sistema nervioso
de los mamiferos, interacciona con muiltiples receptores, los mas importantes en el TCE

severo son los que contienen en el mismo receptor canales idnicos Estos receptores se han
clasificado segiin su afinidad por diversos agonistas del glutamato, diferenciandose en dos
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grandes grupos de receptores, los NMDA (con afinidad por el N-metil-D-aspartato) y los
no-NMDA (sin afinidad al N-metil-D-aspartato).

En los TCE severos existen determinadas situaciones, en las que se liberan grandes
cantidades de glutamato al espacio extracelular. En estas circunstancias, el glutamato puede
ejercer una accion excitadora repetida e incontrolada sobre las neuronas, llevandolas a un
estado de despolarizacion repetitivo que puede condicionar la autodestruccion celular. En
condiciones normales, los astrocitos perineuronales modulan la transmisién sinaptica,
eliminando el exceso de glutamato (37,38,39,40).

Monitorizacion del Paciente Neurotraumatico

La monitorizacion adecuada del paciente neurotraumatico, es imprescindible para su
correcto manejo terapéutico. Como norma general a cualquier sistema de monitorizacién
hay que exigirle que sea fiable, de bajo riesgo para el paciente, que la variable monitorizada
influya en el prondstico y que su control mejore los resultados de los pacientes tratados.

Monitorizacion de la presion intracraneal

En esencia, la monitorizacion de la PIC facilita un manejo mas racional y selectivo
del paciente con un TCE severo, evita actuaciones terapéuticas innecesarias y define de una
forma individualizada el momento mas adecuado para iniciar determinados tratamientos o
actitudes quirirgicas. Asi mismo, utilizada de una forma sistematica, nos permite en
muchos casos, adelantarnos al deterioro neurolégico y controlar la efectividad de las
medidas terapéuticas utilizadas (41). En los diversos estudios realizados sobre PIC ésta
siempre debe de monitorizarse en el lado que exista un mayor volumen lesional.

Técnicas de monitorizacion del flujo sanguineo cerebral

Diversos estudios indican que el FSC puede estimarse, en determinadas
condiciones, a partir de la medicion de las diferencias arterio-yugulares de oxigeno
(AVDO2) o de otras variables hemometabolicas derivadas de la oxihemoglobina a nivel del
bulbo de la yugular (42) También en los ultimos afios se han introducido sistemas no
invasivos como el Doppler Transcraneal y la espectroscopia por infrarrojos.

Microdialisis cerebral

Recientemente se ha introducido en el campo de la neurotraumatologia la llamada
microdidlisis cerebral, que consiste en un tipo de monitorizacion invasiva que permite
detectar variaciones bioquimicas en el tejido cerebral. Ademas de los aminoécidos
excitotoxicos y de los RLO, los siguientes productos metabdlicos han demostrado su
importancia en la fisiopatologia de la lesion secundaria postraumatica: acido lactico,
adenosina y potasio (43). Su limitacién mas importante es que, a la inversa de los sistemas
de monitorizaciéon global, la microdialisis permite Unicamente una monitorizacién muy
localizada.



TRATAMIENTO

El tratamiento del TCE es en relacion al tipo de lesion y la severidad de este, y
puede ser inicamente médico o en combinacion con cirugia.

Liquidos y Electrolitos

Con respecto al manejo de liquidos y electrolitos, utilizamos soluciones Mixtas
(Glucosada al 5% con Cloruro de Sodio al 0.9%), por ningin motivo se debera de utilizar
soluciones glucosadas, debido a su efecto hipotonico que favorece el edema cerebral. Es
importante mantener al paciente euvolémico, pues el hecho de deshidratar al paciente como
antiguamente se hacia, disminuye el flujo sanguineo cerebral lo cual compromete la
microcirculacion, que repercute en las areas de penumbra isquemica desarrollandose
infartos a ese nivel. Por otra parte la deshidratacién del cerebro mediante diuréticos
osmoéticos como el manitol o de asa como el furosemide pueden favorecer en caso de que
exista un hematoma intracraneano el aumento en el volumen de este.

Debera de mantenerse al paciente con sodio y potasio sérico dentro de los limites
normales. Asi mismo es recomendable mantener la glicemia por debajo de 200 mg%, pues
se ha demostrado que su elevacion por arriba de esta cifra es un mal factor prondstico para
la recuperacidn del paciente.

Analgésicos

Es conveniente la utilizacion de analgésicos en este tipo de pacientes, pues el dolor
por si mismo puede causar inquietud, agitacion, taquicardia e hipertension, motivo por el
cual se recomienda la administracion de analgésicos antinflamatorios no esteroideos con un
horario fijo. No se recomienda el uso de analgésicos narcoticos por su efecto depresivo en
el Sistema Nervioso, lo cual enmascara la valoracién neurologica.

Anticomiciales

Se ha recomendado el tratamiento con anticonvulsivantes para la prevencién de las
crisis convulsivas postraumaticas tempranas. La Fenitoina y la Carbamacepina han
demostrado ser efectivas en la prevencion de la epilepsia postraumatica temprana, ademés
de que la fenitoina ha demostrado su utilidad como protector cerebral al disminuir la
excitacién de la membrana sinaptica. La dosis utilizada es de 4 a 7 mg/kg/dia en nifios y la
Carbamacepina de administra a 20 a 30 mg/kg/dia en nifios. Los protectores cerebrales
como el DFH sin dosis de impregnacién solamente de mantenimiento debe de utilizarse
en casos de que el paciente no haya presentado crisis convulsivas

Antieméticos



Una de las complicaciones observadas en los pacientes con TCE es la disminucién
de la motilidad gastrica, por lo que es recomendable la utilizaciéon de procinéticos tales
como la metoclopramida que aumenta el tono del esfinter esofagico inferior y acelera el
vaciamiento gastrico, se prefiere utilizarlo en las primeras 72 horas, después de las cuales
se debera descontinuar en caso de no ser necesario.

Protectores de la mucosa gastrica

La utilizacion de protectores de la mucosa gastrica es primordial en este tipo de
pacientes pues el estrés secundario al trauma se relaciona con enfermedad acido-péptica,
como profilaxis habitualmente se utiliza ranitidina, sin embargo en casos mas severo la
utilizacion de medicamento inhibidores de la bomba de protones como el omeprazol esta
indicado.

Antibioticos

Se recomienda la administracion de antibidticos profilacticos en dos situaciones
dentro del TCE, la primera de ellas en los casos de fracturas de la base de craneo para lo
cual el empleo de Penicilina por via endovenosa durante 5 dias y la continuacion del
esquema hasta completar 10 dias de tratamiento es adecuada. La otra indicacién
profilactica es la cirugia neurologica para lo cual se administra Dicloxacilina al momento
de la intubacién y por dos dosis posteriores al procedimiento quirurgico. En los casos de
meningitis postraumatica la eleccién del antibidtico serd siempre en relacion al germen
causal de esta.

Esteroides

El uso de esteroides no esta recomendado en el manejo de los pacientes con TCE en
lo general, pues no ha demostrado un beneficio sustancial en los pacientes. Sin embargo en
algunos casos en lo particular como son las contusiones hemorragicas con edema
perilesional se ha observado que son dtiles pues disminuyen el edema circundante a la
lesion, por este motivo solamente en este tipo de casos se recomienda su manejo.Debemos
recordar que el uso de estos tiene efectos deletéreos tales como alteraciones metabdlicas
con hiperglicemia, ulceras gastricas, retraso en la cicatrizacién e infecciones oportunistas
entre otras. Existen estudios en fases avanzadas sobre la utilidad de los 21-aminoesteroides
también llamados lazaroides, estamos en espera de los resultados para valorar su aplicacion
clinica como modalidad terapéutica

Cuidados Generales y Cuidados Neurologicos

Se debera de valorar el estado de alerta mediante la Escala de Comoa de Glasgow,
el tamafio y respuesta pupilar, la movilidad de las 4 extremidades, asi como los signos
vitales de manera horaria, cualquier alteracion de los pardmetros anteriormente descritos
debera ser reportada de inmediato ante la posibilidad de una lesién secundaria que ponga
en riesgo la vida del paciente.Con respecto a los signos vitales la hipertension arterial
acompafiada de bradicardia y alteraciones del patron ventilatorio son los elementos de la
Triada de Cushing que se traduce en un aumento de la presion intracraneana, por lo debera
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de vigilarse cercanamente a los pacientes que la presentan y realizar o repetir los estudios
que se consideren necesarios. Es importante también mantener al paciente eutermico, pues
la fiebre aumenta el metabolismo cerebral. Por otra parte es muy importante mantener la
presion arterial dentro de limites normales o ligeramente elevada para favorecer una
adecuada presion de perfusion cerebral y asi evitar la isquemia e infarto cerebral.

Otro tipo de cuidados que se deben tener en los pacientes con TCE son los
relacionados a evitar las complicaciones de la inmovilidad, como son las escaras de
presion, neumonia, tromboflebitis, tromboembolia pulmonar, infeccion de catéteres y
sondas, espasticidad, etc. Para lo cual debemos en los pacientes con alteraciones de alerta
y problemas de movilidad de cambiar al paciente de posicién frecuentemente, utilizar
colchones de cascara de huevo, movilizacion fuera de cama, utilizacion de
micronebulizaciones, fisioterapia pulmonar, uso de vendaje compresivo o medias en
miembros inferiores, cuidados y curacion de catéteres y sondas, antisépticos urinarios y
ejercicios de rehabilitacion y uso de férulas para mantener las extremidades en posicion
anatomica.

ALIMENTACION

Esta demostrada la importancia de una alimentacion temprana en el paciente con
TCE atn en el trauma severo, siempre y cuando no exista una contraindicacion debido a
una lesién abdominal, pues en diversos estudios se ha observado que la recuperacién del
paciente es mas rapida y los resultados en relacion a su desenlace son mejores si se inicia la
alimentacion una vez que se cumplan las 24 horas del evento.En los pacientes con trauma
severo se recomienda el uso de alimentacion mediante sonda nasoyeyunal o mediante
gastroyeyunostomia reemplazando un 140% de los requerimientos caloricos en pacientes
sin relajacion y de 100% en los pacientes relajados usando formulas enterales o
paraenterales con un minimo del5% de calorias en base a proteinas

VALORACION Y TRATAMIENTO DE ACUERDO A SU SEVERIDAD

TCE Leve (ECG 13-15).

Son el 80% de los pacientes que ingresan en la Sala de Urgencias, el 3% de ellos se
pueden deteriorar de tal manera que pueden tener secuelas severas. En el tratamiento de
estos pacientes de manera inicial se hace una historia clinica breve con especial énfasis en
el mecanismo de lesion, asi como la presencia de pérdida de la conciencia, amnesia,
cefalea, vértigo, vomito postraumatico. Posterior al examen neurolégico completo y de
acuerdo a la valoracién, se decide si el paciente se debe internar para observacion y
realizacion de estudios complementarios como TC de craneo y Radiografias
convencionales. Dentro del manejo médico del paciente con TCE leve, se utilizan
Unicamente sintomaticos tales como analgésicos, antieméticos, y en algunos casos
utilizamos anticomiciales.

TCE Moderado (ECG 9-12).

Pérdida de conciencia de mas de 5 minutos, letargia o cefalea progresiva, vomitos
persistentes, amnesia o convulsiones postraumatismo, traumatismo facial o multiple o
Glasgow 9-12).Realizar TAC. Vigilancia estrecha al menos durante 6horas.Si la TAC es
normal y existe mejoria progresiva con normalizacién en la exploracién puede continuar
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vigilancia domiciliaria,. En caso contrario, hospitalizacién para observacion neurologica y
evaluacion neuroquirirgica. Deben registrarse periddicamente la puntuacion en la escala de
Glasgow, constantes vitales y tension arterial. Valorarcambios en el hematocrito,
hemoglobina, glucemia, electrolitos séricos y gasometria. La posicion debe ser
semiincorporada para facilitar el retorno venoso y la dieta blanda. Se iniciara liquidos
intravenosos en caso de vomitos, 2/3 de las necesidades basales, diuresis minima 0,5
mL/kg/h; evitar soluciones hipoosmolarescomo suero glucosado 5%. Si se decide pautar
analgésicos utilizar preferiblemente aquellos que no modifiquen el sensorio. En caso de
empeoramiento o inestabilidad hemodinamico neurolégica considerar traslado a UCIP.

TCE Severo (ECG 3-8)

Presencia de anisocoria, déficit motor lateralizado, deterioro neuroldgico, fractura
abierta de craneo o fractura deprimida, requiere hospitalizaciéon en UCIP para un transporte
adecuado es importante la estabilizacién cardiorrespiratoria y controlar la aparicion de
hipertension intracraneal.

1. Inmovilizacion de la columna cervical.

2. Si el paciente esta estable, plano inclinado. Monitorizacionde constantes y
pulsioximetria.

3. Asegurar una oxigenacion adecuada con oxigeno suplementario a alta concentracion.

4. Ventilacion (descartar neumotorax o hemotorax). Si necesarioventilacion con bolsa,
valorar intubacion, orotraqueal, cuando existan pausas de apnea o respiracion irregular,
disnea o aumento del trabajo respiratorio, shock. Glasgow < 9 o Glasgow motor < 5. La
hiperventilacién profilactica es perjudicial sin que se haya demostrado la existencia de
hipertension intracraneal (1) , no esta recomendada en estadios precoces.

5. Mantener euvolemia. Asegurar via venosa (preferiblemente 2), evitar soluciones
hipoosmolares e hiperglucemia, extraccion de muestras (gasometria, hemograma,
bioquimica, coagulacion, pruebas cruzadas). Si existe hipotension y relleno capilar alargado
aumentar el ritmo de infusién a 20 mL/kg.

6. Descartar lesiones toracicas o abdominales graves: el tratamientode las lesiones que
amenazan la vida del nifio como neumotérax a tensién, hemotdrax, rotura hepatica o
esplénica, preceden al tratamiento neuroquirtrgico (17) .

7. Hemostasia de hemorragias externas e inmovilizacion de fracturas.

8. En caso de hipertension intracraneal, restringir el aporte de liquidos a 2/3 de las
necesidades basales, hiperventilaciéon (PCO2 30 mm Hg) y manitol (0,5 g/kg i.v., una vez
asegurado que no existe deplecion de volumen, hiperosmolaridad o trastornos
electroliticos), drenaje de LCR. Si con estas medidas permanece alta, los barbitiricos y la
hipotermia moderada son opciones adecuadas (1) . Evitar maniobras innecesarias y tratar el
dolor (4, 5) .

Desde el punto de vista quinirgico el procedimiento mas comiin dentro de la Cirugia
de Neurotrauma es la evacuacion de hematomas, y en menor proporcion el levantamiento
de fracturas, esquirlectomias y aseo quinirgico en las lesiones penetrantes de craneo, asi
como la colocacién de canulas ventriculares o subaracnoideas para el monitoreo de la
presion intracraneana.
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MANEJO INTEGRAL:

La vida del paciente y las secuelas que este pueda sufrir son totalmente
dependientes del manejo inicial que reciba, por lo que hemos divido el tratamiento del
politraumatizado en varias etapas:

1) PREHOSPITALARIO.

2) HOSPITALARIO

3) URGENCIAS

4) UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.
5) HOSPITALIZACION.

6) EXTRAHOSPITALARIO.

Cada uno de ellos realizado en dareas especificas y bajo un sistema
multidisciplinario, siendo esta la tnica manera de poder disminuir la morbilidad y la
morbilidad en este tipo de casos.



JUSTIFICACION

Debido a que el trauma de craneo es una patologia que ha aumentado en los tiltimos
afios y sobre todo en la edad pediatrica, es imprescindible conocer su manejo inicial para
poder evitar en lo mas posible complicaciones y secuelas. De esta forma la presente tesis
tiene la finalidad de mostrar cual es el manejo inicial que se ha establecido en los tltimos
tres aflos en el area de Urgencias/Terapia de Pediatria del Hospital General de México

para un traumatismo craneoencefalico leve, moderado y severo en comparacién con
lo referido en la literatura, siendo de suma importancia por la morbilidad y mortalidad que
esto implica
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HIPOTESIS

Hl.- El tratamiento del Traumatismo Craneoencefalico en el paciente pediatrico es
diferente a lo establecido en la bibliografia consultada.

H2.- El tratamiento del Traumatismo Craneoencefélico en el paciente pedidtrico es igual a
lo establecido en la bibliografia consultada.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Conocer el manejo inicial del Traumatismo Craneoencefilico en el paciente

pedidtrico ingresado al area de Urgencias/Terapia Pediatrica de la unidad de Pediatria del
Hospital General de México *

OBIJETIVOS ESPECIFICOS

Clasificar el tipo de Traumatismo Craneoencefalico por escala de Glasgow vy
hallazgos tomograficos.

Determinar si el manejo establecido en el area de Urgencias/Terapia Pediatrica es el
adecuado para cada tipo de traumatismo craneoencefalico (Leve, Moderado y Severo).
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METODOLOGIA

Se realizé un estudio prospectivo longitudinal observacional, entre el periodo
comprendido de julio del 2000 a julio del 2003 La poblacion que se estudio fueron
pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias/Terapia de pediatria con el diagndstico de
Traumatismo Craneoencefalico, a los cuales se les llenaba una hoja de captaciéon que
consistia de los siguientes datos:

EXPERIENCIA EN EL MANEJO INICIAL DEL TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO EN EL AREA DE URGENCIAS/TERAPIA PEDIATRIA
DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

Sexo: Dias de Hospitalizacion: Fecha:
Edad: Expediente:

Valoracion inicial (Signos y Sintomas):

Diagnéstico de Ingreso (Tipo de Traumatismo Leve, Moderado, Severo):

Manejo Inicial:

Mecanismo de Traumatismo:
Tiempo de Evolucion:

Referido de:
Hallazgos Tomograficos:

Examenes de laboratorio iniciales:
Leucocitos:
Glucosa sérica:
TGO:
TGP:
LDH:
Lugar de Origen:
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CRITERIOS

A) Cntenos de Inclusion
- Pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias/Terapia pediatria del
Hospital General de México = con diagndstico de traumatismo
craneoencefilico.
- Pacientes a quienes se les realizaba inmediatamente Tomografia Computada
de Craneo.
- Edad comprendida entre 0 y 17 afios.
B) Criterios de Exclusién
- Pacientes que fueron vistos por la consulta externa de Urgencias de pediatria
y fueron dados de alta sin tener criterios para poder ser ingresados.
- Pacientes que se ingresaron y no se les realizo Tomografia Computada de
craneo.
- Pacientes con patologia neurologica previa.
C) Criterios de Eliminacién
- Pacientes que por parte de sus familiares solicitaron su alta voluntaria.
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DEFINICION DE LAS VARIABLES

» Variables Dependientes:

Edad

Sexo

Mecanismo de Traumatismo

Estudios de Gabinete

Tiempo de evolucion del traumatismo
Dias de Hospitalizacion

Tipo de Tratamiento

» Variables Independientes

Tipo de Traumatismo

Presencia de hematomas de craneo
Presencia de Fracturas de craneo
Presencia de Fracturas hundidas
Presencia de Edema Cerebral
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Variable Cuantitativa
Variable Cualitativa
Variable Cualitativa
Variable Cualitativa
Variable Cuantitativa
Variable Cuantitativa
Variable Cualitativa

Variable Cualitativa
Variable Cuantitativa
Variable Cualitativa
Variable Cuantitativa
Variable Cuantitativa



RESULTADOS

Posterior a tres afios de estudio se obtuvieron los siguientes resultados:

Del total de ingresos (1206) en los tres anos del presente estudio ingresaron al area
de urgencias terapia pediatria del Hospital General de México 63 pacientes con TCE de los
cuales 46 reunieron los criterios establecidos de inclusion representando esto un 3.8% del
total de ingresos.

El sexo masculino fue el que mas predomino en un 67.4% seguido del sexo
femenino en el 32.6%, habiendo de la misma forma predominancia de los hombres en todos
los tipos de TCE. La edad que con mayor porcentaje se observo fue entre los 0 y 5 afios
(47.8%) seguidas de 11 a 15 afos (32.6%) y de los 6 a 10 afios (19.5%).

El mecanismo de traumatismo lo ocupo las caidas en primer lugar (76%), trauma
directo en un 15.2%, atropellamiento 6.5% y accidente automovilistico en 2.1%.. Los
signos y sintomas predominantes en nuestra poblacién estudiada fueron pérdida del estado
de alerta (47.8%), precedidos de cefalea postraumatica (36.9%), vomitos en proyectil
(32.6%) y crisis convulsivas (28.2%).

El tiempo de evolucion en el TCE leve fue de 12 hrs (25%) seguidos de 3 a 6 horas
enun 12.5%. En el TCE moderado de 24 hrs en un 50% y del severo de 4 horas (33.3%).

En cuanto a su valoracion inicial por escala de Glasgow el TCE leve estuvo entre 14
y 15 puntos, el TCE moderado entre 9 y 13 puntos y en TCE severo unicamente hubo dos
pacientes con Glasgow menor a 8 que requirieron intubaciéon por 24 y 72 hrs
respectivamente. Los 10 pacientes restantes presentaron un Glasgow entre 9 y 15. Sin
embargo se consideraron como TCE severo por haberseles realizado algin evento
quirurgico o por encontrarse con hallazgos tomograficos como edema cerebral, fracturas o
hematomas, independientemente de su Glasgow. A todos se les realizo tomografia de
craneo.

Los tipos de TCE los moderados 39.1% fueron los que predominaron, leves 34.7%
y severos 12%, de estos los TCE moderados fueron los que desarrollaron mas edema
cerebral en un 77.7% (44.4% edema cerebral moderado y 33.3 edema cercbral leve), el
TCE severo tuvo 58.3% con edema cerebral moderado y el TCE leve 6.2% con edema
cerebral moderado y 31.2% con edema cerebral leve. Los hematomas subgaleales (22.2%)
fueron mas en los traumatismos moderados, en comparacion con los hematomas epidurales
(66.6%) que se presentaron en los traumatismos severos. Cabe resaltar que el promedio en
centimetros cubicos (cc) en los traumatismos moderados fueron de 8.5 cc y de 36.6 cc en
los TCE severos, los primeros no requirieron manejo quirirgico y los segundos el 91.6%
requirieron drenaje quinirgico.

En todos los tipos de traumatismos se observé que las fracturas parietales derechas
eran las mas frecuentes, con tres intervenciones quirtrgicas (25%) para realizacion de
esquirelectomias por hundimiento de las mismas entre 1 y 1.5 cm en el TCE severo. Hubo
dos dafios axonales difusos uno en el TCE moderado y otro en el TCE severo.

En todos los tipos de TCE su manejo inicial fue el ayuno con liquidos totales
calculados por requerimientos caldricos y con analgésico del tipo del metamizol o
ketorolaco. En el TCE Leve el furosemide se administro en un 56.2% de los pacientes
dado que presentaron datos clinicos compatibles con edema cerebral leve; la
dexametasona en combinacion con furosemide en 6 pacientes (37.5%), 5 por tener edema
cerebral difuso y 1 por edema cerebral moderado; el DFH se utilizé en un 25% por haberse
presentado crisis convulsivas posteriores al traumatismo. En el TCE Moderado el
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furosemide en un 88.8%, DFH 44.4%, dexametasona 38.8% y manitol 5.5%, habiendo
combinacion de los anteriores de la siguiente forma: Furosemide, dexametasona y DFH
(38.8%): 3 por edema cerebral moderado y compresion del cuarto ventriculo, 1 por dafio
axonal difuso, y 4 por edema cerebral leve mas crisis convulsivas; furosemide,
dexametasona, DFH y manitol (5.5%): en un solo paciente por haber presentado pérdida del
estado de altera por 10 minutos, crisis convulsivas, edema de papila y edema cerebral
moderado. Unicamente se¢ administro a 3 (16.6%) pacientes antibidticos (TMP y
dicloxacilina). En el TCE Severo el furosemide se ocupo en un 91.6%, dexametasona
83.3%, DFH 75% y manitol en un 25%. La combinacion de furosemide, dexametasona,
DFH y manitol fueron en tres pacientes (25%) el primero por presentar fractura con
hundimiento, edema cerebral moderado, hematoma epidural y realizacién de craniectomia ,
el segundo por haber presentado crisis convulsivas, edema cerebral moderado y dafio
axonal difuso, y el tercero por tener edema cerebral moderado, hematoma epidural, fractura
con hundimiento y realizacién craniectomia; en cinco (41.6%) pacientes se administro
furosemide, dexametasona y DFH, en 2 pacientes (16.6%) furosemide mas dexametasona
y de la misma forma en un 16.6% tunicamente furosemide.

Del total de los pacientes atendidos por esta patologia un 41.3% fueron referidos de
otros unidades de salud tanto de primero como de segundo nivel.

Los dias de hospitalizacién promedio variaron siendo de 2 a 4 dias (41.3%) con el
mayor estancia intrahospitalaria.

Los examenes de laboratorio promedio para el TCE leve fueron: Leucocitos
15025, Glucosa sérica 92, TGO 46.6, TGP 37, LDH 564.5. Para el TCE moderado:
Leucocitos 12533, glucosa sérica 124, TGO 46, TGP 43, LDH 533, y para el TCE severo:
Leucocitos 10883, Glucosa sérica 109. TGO 41, TGP 25, LDH 568.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

La edad correspondio con lo referido en la literatura siendo mas frecuente en el sexo
masculino. El tipo de mecanismo de traumatismo lo continuo siendo la caida
correspondiendo de igual forma con la literatura.

El tiempo de evolucion hasta su atenciéon en este servicio influyo de manera
importante para implementar en forma oportuna el tratamiento apropiado para cada tipo de
traumatismo, contribuyendo con esto a disminuir la mortalidad e incrementar la
recuperacion clinica postraumatica.

Un hallazgo importante es la discrepancia que hay en el porcentaje de los tipos de
TCE en relacion con la literatura, encontrando nosotros en primer lugar a los traumatismos
moderados seguidos de los leves y posteriormente los severos.

Desde su ingreso todos los pacientes se mantuvieron en ayuno manejados con
aporte de liquidos calculados por requerimiento calorico siendo el objetivo principal
mantener el equilibrio hidrico de forma estricta. El mantenimiento de la normovolemia no
predispone al dafio neurolégico secundario. Los fluidos de mantenimiento y reposicion
estas en este momento en debate, una opcion adecuada para las primeras 24-48 horas del
TCE es la utilizacion de soluciones isotonicas manejo establecido en nuestros pacientes sin
presentar complicaciones.

El uso de DFH se recomienda en forma profilactica en los traumatismos
craneoeoncefilicos graves ya que el riesgo de aparicion de crisis convulsivas en una etapa
temprana posterior al TCE es de aproximadamente 30% de los TCE severos (44), asi
mismo las convulsiones aumentan la tasa metabolica cerebral con lo que aumenta el flujo
sanguineo cerebral y por lo tanto la presion intracerebral. Cabe la pena mencionar que en
este trabajo tnicamente se administraron a 9 pacientes (75%) con TCE severo siendo esto
de llamar la atencion por el riesgo de morbilidad que esto implica, de la misma forma en los
TCE leves y moderados su empleo se implico en aquellos pacientes con crisis convulsivas
postraumaticas y en algunos casos unicamente como estabilizador de membrana, en ningin
caso usando dosis de impregnacion, refiriéndose en la literatura dosis de impregnacion para
aquellos pacientes con crisis convulsivas postraumaticas y unicamente dosis de
mantenimiento en pacientes con TCE severo sin presencia de evento convulsivo. Por lo
anterior se sugiere la utilizacion de DFH en todos los pacientes con TCE severo.

El uso del manitol es el tratamiento de eleccion cuando existe hipertension
intracraneal o edema cerebral osmdtico (45), es de llamar la atencién que un nimero
importante de nuestros pacientes presentaron edema cerebral de leve a moderado
corroborandose todos por TAC y tinicamente se utilizo en 4 casos, siendo esto de suma
importancia por las propiedades fisicoquimicas con las cuales cuenta, como son
neuroprotecciéon por ser captador de radicales libres de oxigeno y disminuyendo los
cambios de permeabilidad lo que puede atenuar los efectos adversos a la isquemia.

La combinacién de manitol y furosemide fue otra forma de tratamiento en este
estudio sin embargo la asociacion con furosemide es controvertida ya que esto prolonga
el gradiente osmético inducido por el manitol, ademas de que interfiere en la formacion de
liquido cefalorraquideo y el movimiento de sodio y agua a través de la barrera
hematoencefalica, produciendo una disminucién de volumen extracelular cerebral por su
mayor efecto diurético que natriurético (47). De esta forma se debe de tener muy presente
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la combinacion de ambos por los efectos que esto conlleva, valorando en cada paciente el
riesgo beneficio que se le pueda otorgar.

El uso de esteroides como la dexametasona se utilizo practicamente en todos los
pacientes, sin embargo multiples y serios estudios han demostrado que su aplicacion no
ejercen ningun beneficio mientras que sin incrementan las complicaciones al producir
mayor riesgo de complicaciones sépticas, hiperglucemias y hemorragias (46). Por lo
anterior se sugiere no utilizar el esteroide en ningin tipo de TCE.

Los antibidticos de forma clasica se recomiendan en la aplicacion profilactica, ante
TCE penetrantes, fracturas con hundimientos o fistulas , asi de esta forma en 15 pacientes
su administracion fue la exacta ya que algunos presentaron fracturas con hundimientos o
perdida de la continuidad en la piel. En estudios britanicos (48) concluyen que la terapia
antimicrobiana usada en este tipo de pacientes no muestra beneficios ante fracturas
complicadas  recomendando tnicamente observacién y tratamiento en el caso de
desarrollar infeccion, sin embargo se sugiere individualizar a cada paciente. Los
antibidticos que se recomiendan son amoxacilina + clavulanato, cefalosporinas de segunda
generacion combinadas o no con aminoglucosido, y en caso de alergia a la penicilina se
puede utilizar metronidazol. En este estudio el tratamiento utilizando fue penicilinas,
aminoglucosidos y en algunos casos trimetropin, sin haber complicaciones como
meningitis.

Un manejo muy importante en este tipo de pacientes es el control de la analgesia ya
que el dolor provoca aumento en consumo energético cerebral y disminuye el flujo
sanguineo cerebral; todos nuestros pacientes tuvieron analgésico lo que contribuyo a su
adecuada evolucion clinica.

Dentro de los hallazgos adicionales existieron la presencia de un incremento en la
enzima LDH en todos los tipos de traumatismo y de igual forma la leucocitosis en el TCE
moderado y severo e hiperglicemia en este ultimo lo que puede servir como indicadores
pronosticos en el TCE. Hay que tener en cuenta que la LDH se encuentra en los eritrocitos
por lo que al formarse hematomas intracraneanos puede servimos como dato directo para
poder valorar la intensidad y tamafio de la formacién de algiin hematoma.

En la unidad de pediatria del Hospital General de México no contamos con un
servicio de traumatologia pediatrico especifico, sin embargo el urgenciologo e intensivista
pedidtrico atienden en forma adecuada al paciente que solicita su atencioén. Esto motivo a
la realizacion de este estudio para continuar con la formacion de nuevos recursos humanos
teniendo el manejo actual del TCE, justificando lo anterior por tener un ingreso mayor al
de otras unidades por esta patologia, siendo el 3.8% del total de los ingresos, tomando en
cuenta lo referido en la literatura que corresponde al 1.4%.

Por todo lo anterior aceptamos que nuestra primera hipétesis en donde el paciente
pediatrico en la unidad de pediatria del Hospoital General de México no se atienden con el
manejo inicial referido en la literatura, sin embargo la experiencia observada en el periodo
de tres afios nos demuestra que cada paciente se debe de individualizar y el tratamientose
tiene que adaptar a las circunstancias para tener una mejor evolucion sin presencia de
complicaciones mejorando la calidad de vida y evitando secuelas. El objetivo general fue
cumplido.

Este estudio favorecera en un momento determinado el poder comparar la
experiencia en otras unidades que atienden esta patologia para unificar el tratamiento a
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