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INTRODUCCION

- Eltraumatismo craneoencefélico es una de !as,principaies causas de discapacidad |
y muerte en el gfupo de edad ;ﬁediétrico. Las causas de iesién varian en cuanto a
los gt;;pcs de edad, los resultados naurapsicolégi‘cos« y de comportamiento de los
nifios que sufren este ﬁpd de 1esianes varian dependiendo de la severidad dék la
| Ie'sicfih, la edad de la iesién, Ia co~morbiiiéad de cada paciente, estatus familiar y

otros aspectos ‘m:és que deben ser tomados en cuenta para la rehabilitacién del

nifio."

- En nuestro pais el traumatismo craneocencefélico constituye una de las principales
Causas de muerte en menores de 1 afio y la primera en las de mas de 18 afios de
-edad. De todos los traumatismos el cranecencefalico tiene la mayor pos’ibiiidad de

morbilidad."® 1°

El presen,te trabajo muestra el andlisis de la vmorbi-ietalidaﬁ del traumatismo
craneoencefalico cerrado severo y los cambios que se han dado en su manejo en
afios recientes, se presedta como una ainpiiacién a estudios previos realizados a
egf& mismo respecid y} !ds nuevos conceptos en cuanto a2 la fisiopatologia v

manejo de esta entidad nosoldgica.



CONCEPTOS GENERALES

Et traumatismo ‘ctanwenceféﬁco s una de las principales caﬁsas de
mcrbﬁetatidad en paises como Estados Unidos de Aiaéfica, las consecuencias dei |
tfauma tanto paré el nifio ééma para la familia‘san dificiles de estimar, Ie’sycastas |
para la familia y para el sistema de atencion de la salud aun no s&n‘esti_maéas en

su totalidad.” 4

Aproximadamente 475, 000 nifios menores de 14 afios de edad sufren de algin
: tramtismo ‘éraneaenceféi‘ico cada afo. La mayoria de estos nifios son aiendidcs |
en Vbs;dep,ariamemos de emergencias de diversos héspitaies, en estados unidos
el tfaﬂma craneoencefdlico (TCE) comesponde a aproximadamente 37, 000

hospitaﬁzéciones y 2, 685 muertes cada afio en estados unidos. Los nifios
}menores‘ de 4 afos de edad son pos que mas acuden a los séwicics de

emérgencias por esta causa, el grupo de los adolescentes tiene la tasa 'més ‘aﬁa | ,
: | de hespﬁali;aciohes y mueres por esta causa cada afio, seglin estadisticas de

5‘ Estados Unidos.*

Los haecanismos de lesion varian ampliamente entre os grupos de edad, muchas -
de las ocasiones el mecanismo de lesion de estos nifios puede ser dificil de
' estimar. El mecanismo de msién'vaﬁa, dependiendo de la etapa del desarmﬁo en
la que se encuehtre ét nifio, de esta manera se considera gue las caidas son la
prinéipal causa de dafic en menores de 4 afios, y esta causa disminuye entre los &

y 9 afios de edad, los deportes y los accidentes en vehiculos automotores tienden

a ser mas comunes en la nifiez tardia (alrededor de los 10 afios), y el trauma
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‘craneal severo tiende a ser mas comin en la edad adolescente a causa de

| ,aocndentes en vehiculos auto motores. ™ 161

A nivel intemacionai se observa que mas de 5 miliones de consultas al
- departamento de urgencias, con 250, 000 ingfescs producto de TCE por afio con

'u;na mm{aﬁﬁad estimada del 2.8%, y un 11.6% de daﬁo neurolégico permanente
’ én el orupo de paciehtés en edad pedidtrica. En América latina existen datos
: ar:aarca de esta patoiogsa por mencionar un ejemplo se estima que ‘en Cuba
‘yairededor de 339 casos por afio sin admitidos por TCE con edad inferior a Ios 16
aﬁos lo que los. autores cubanos reportaron fue que el grupo mas afectado de
pacientes fue de entre | os 1 y 14 afios de edad, lo quak nio diferia de ctms estudsos ‘

. reportados a este respecto.'”®

‘En nuesirc pais, los accidentes en general constituyen la tercera causa de muerte
én niﬁeé menores de | afio de vida, y la primera en personas de 1 a 18 aﬁoé de
5 vida. De todos fos traumatismos los craneoenceféiicbs tienen mayor potencial de
;@orbiiidéd. En la ciudad ’de México, los accidentes han aumentado,,' ésta situacion
_'ha generadﬁ la ne&sidadde ampliar la capacidad de varios centros hospitalarios
' ?‘ésignar mayer'cantidad de recursos humanos y materiales para la édecuada ,
“atencién de estos pacienieé. En nuestro hospital se han llevado a cabo 3 estudios
con respecto al trauma craneal, existen 2 tesis en una de las cuales del afio 2007,
se abordo como tema fa prolongacién de la estancia intrahospitalaria cuando se
. déba la correccion de la hipo calcemia en pac‘ientes‘ con ;raﬁma cranéat Sevefo,

' resultando como conclusion la no aplicacién de la correccion de este desequilibrio



debido a que prolongaba la estancia de estos pacientes, la segunda realizada
antes.én Vaiaﬁo“de 2001 la cual habla sobre la epidemiologia del trauma craneal
’se\f‘e‘;o en el Hospital Infantil del Estado de Sonora, en la que se llego a la
. obsaﬁ%acién del panorama general del Hospital infantil del estado de Semfa en
‘cua;nto”a trauma encefélico en un peridcio de 5 afios (1995-2000), se ehcontré una -

: mortalidad del 18%, un articulo publicado en el afio de 2003, habta scbre !a"
- f;comvparaciéﬂ de los resultados de manejos f;bn la ferapéutica empleada en el

| ?pasa&o ¥ la que actuaiménte se ixtiliza, en la que‘ se comnparo 2 grupos de 10

,‘jg}aciejntas, se encontré como resultado la disn#inu?:ién de la estancia
“‘intrahospﬁa‘laria y la mayor estabilidad hemédmémica con el nuevo manejo a
mepérac‘:ién del anter;ér, ‘en cuanto a la mortalidad no se encontré cambio

‘significativo. ™17

"i_a mortalidad de pacientes con traumatismo craneoenceféﬁm cerrado grave es
) e!eyada y se incrementa auh més si se agregan »iaé cémpﬁcaciones,‘:bs es{udios ,
epidemibtégicds ‘en México indican una incidencia de 200‘ por cada 100 mil
- habitantes y una mortalidad en casos graves que ﬁa&de llegar inc&uéo al 50%, el
kﬁ’aiamienf’to del traumatismo craneocencefdlico ha experimentado mucﬁos ‘aambias |
en‘ los éftimsfsj 30 afios, como: larﬁperventﬁacién, el uso de corticosteroides y la

restriccién de liquidos, que aun no han producido resultados concluz,tentes? '



* DEFINICION

Se'v vd‘efﬁne como traumatismc‘ craneoemeféi%ce cuai(iuier alteracion fisica o
‘funcrenai pmduc:da por fuefzas mecénicas que actian sobre el encéfalo o alguna
’ﬁe sus sub:ertas Después da la publicacion de la escala de G!asgow en 1974, se
dzseﬁamn algunos algoritmos para su tratamiento. 4.5 Aligual que la c%astﬁcac@n |
de Becker, dmde al traumat&sma craneoencefaizco en 4 categorias, segin Ias '

manifestaciones clinicas:

. Perdida transitoﬁa del estado de alerta, sin deficit neuronal. El paciente
puede tener sintomas como: cefalea, nauseé y vomito.
I Disminucién del ‘estado de alerta. El paciente puede obedecer drdenes
éimptes;, inc!uécpuede estar aterta,pero con cfeﬁcrt ﬁéurdlégioo circunscrito. B
. El sajétc es incapaz de seguir una ardeﬁ senc%!ia_debido al detericxto del
| estado de alerta; puede usar ias palabras pero lo hace de manera
‘inapropiada. La respuesta motriz varia desde una reaccion ‘Idcalizada al
dolor hasta una postura de descerebracion.

V. No hay indicios de funcion cerebral (muerte cerebral).

El darfio cerebral se clasifico, inicialmente, con la escala del coma de Glasgow.
- Menne y Teasdole dividieron al traumatismo craneal en 3 categorfas, segin su

gravedad, mediante la escala de Glasgow:

« Menor: de 13 a 15 puntos.
o Moderado: de 9 a 12 puntos.

« Grave o severo: menor de 8 puntos.



La morbilidad y martélidad de incrementa cuanto mayor es el dafio cerebral, y se
‘ jhakreppﬁ’adé que la mitad de los pac;ientes con traumatismo craneoeméféiico o
sdffen cbmo ‘consecuencia del desequiﬁbﬁo homeostatico, el traumatismo y una
serie de mecanismos fisiopatolégicos (mediadores de inflamacion), ademds del
: aumentn de la presidn intracraneal, se ha observado que la adecuada perfusion
cerabraji, monitorizada por fa presién intracraneal, puede disminuir la mortafidad;
sin émbargq; no debeni administrarse corticosteroides para reducir la presién

‘ thracr‘ane'as.“* 15, 16
~ EL CONCEPTO DE LUND

- Seha repcrtadc un incremento en la sobrevivencia del trauma craneal severo
debido a las nuevas y mas agresivas terapéuticas empleadas como son:

~ craniectomia des compresiva, sodio hiperténico e hipotermia.

. EI concepto de Lund es una terapéutica basada principalmente en los principios
~ fisiolégicos de ia regulacion del volumen intracraneano. Esto ha sido evaluado en
‘pmtocﬁm‘s\k‘expeﬁmentales y de observacién desde 1994. La piedra anguiar del

cancépta‘de Lund es el mantenimiento de la normo volemia. El adecuado manejo

de liquidos es de extrema importancia para asegurar la perfusion cerebral, una :

~ oxigenacién cerebral Gptima y una presion coloidosmotica suficiente. El concepto

- de Lund es un tratamiento para el edema vaso génico, en la mayoria de las areas

| ce\resbrales dafiadas, la barrera hemataencefaﬁcﬁésté perdida y la a&torregmaciéh
fisiolégica estd deteriorada. En estas regiones dafadas un incrementaﬁ} en la
presion hidrostética capilar en combinacién con una presién coloidosmotica baja
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‘puee.*e causar filtracion de liquidos, por ofro lade el descenso de la presién
hidrostética en combinacién con una presion coloidosmotica normal icausia'
“absorcién de fluidos. El concepto de Lunﬁ incluye la reduccién de la presién
arterial sistémica para reducr fa presion capilar hidrostatica. Ha sido bien
documentado que: los episodios de hipotensidn pueden ser 6ete{éreos en el
; trauma craneal severo. Es p‘dr eso que el mantenimiento agresivo :c{eia normo
* volemia es un factor importante en Ia .p?evencién de los eventos de hipatensién.‘ Ei
concepic de ';.u’nd éaoepta como normal una Presién de Perfusién Cerebral (PPC)
N menor de 40 en nifios, esto en concordancia con las guias pedidtricas. Hasta
- ahora ningdn estudm ha demostrado aun que el mantenimiehto de una PPC por
aﬁiba'de cualquiegi pu‘ntc se relaciones coh un mejor resuitado en trauma craneal
severa en niﬁés. Lfa‘ PPC optima esta probab%emente relacionada con la presién
1 ;art‘eri.al sistémica de cada grupo de edad. La monitorizacién de la Presion |
| infracraneal es de vital impodancia en el concepto de Lund Y la base para la PIC
-en el concepto de Lund és de 2d mmHg, én {;oncéfdahda con las guias de

tratamiento pediétrico.™

La linea de base para la hipertension intracraneal debe de ser revisada de
ac&en:ia para cada grupo de edad, la reduccién de la respuesta al estrés y del

~ metabolismo intracraneal son también fundamentales en este concepto.™

En conclusiéon el concepto de Lund esté enfocado a la estabilizacién de la PIC
- utilizando estrategias neuroquirurgicas con todos los aspecios : del cuidado

intensivo. Es poco probabie que una sola terapéutica pueda mejorar el resultado



- después de un trauma craneal severo. Se deben integrar diferentes abcrdajes‘
para obtener un solo concepto universal para ser exitoso. En diversos estudios el
tratar a un paciente pediatrico mediante el concepto de Lund llega a tener una

sobrevida de hasta 93% y un resultado favorable de hasta el 80%. ™
* SOLUCION SALINA HIPERTONICA

L a literatura sugiere que la soiucién.sa%iria con una concentracion mayor al 0.9%,
puede Ser: Gtit en fa conservacién de una adecuada presién intracraneat en el

pmtécola de resucitacion de un paciente con tra‘uma craneal severo. Ei trauma
c‘raneai‘ es un 'desoréen heterogéneo con m&tﬁp&es etiologias (concusién,
isquémica, mecénica, hemorrégica, etc.), que da como resuitado el dafio y la
degenerabién neuronal. El edema cerebral que resulta del dafio cerebral iniciéi en
el tréumatismo craneoencefalico sdbrepasa los Mecanismcs compehsatdrios ‘

- provocando un incremento de la PIC." %7

El edema puede ser vaso génico por disrupcién de ia barrera hematoencefaﬁca,
citdtcxico pc? el edema de células en necrosis o gpoptosis o iﬁtersticiai po’r la
;aﬂuéncié de volumen a través de la linea ependimaria de liquidci cefalorraquideo o
o fiuido del plasma a través de la barera hematoencefalica. Los pmﬁuctcé
asméticamehte activos de este dafio ﬁsuiér arrastran aun mas ﬁuidos y exécefbah
asi el edema cerebral. Eéto Réva a un efecto de caseaéa que incrementa la PIC,
‘empeora la isquemia, y aumenta aun més el dafio tisular. Basados en estos

cbncepto«s es que se han examinado los conceptos de la utilizacién de‘sedia



k:hiperténico en la resucitacién del trauma craneal severo. El sodio hiperténico tiene |

los siguientes efectos.' 181
‘Efecto Osmético

ﬁ ,lncryementa el gradiente osméﬁca entre el cerebro y Ia sangre y jala liquidos del
ijespacia intersticial al espacio inﬂavascwsr, similar a otros agentes osméticos. El
1 incmménta de la osmolaridad sérécéa con sedio hiperi’éﬁico reduce el gap '6smétic¢ }
- percibido, y también reduce la produccién de LCR o que mejera la compliance
" mtrac{aneal El sadto hipertdnico cantramsta los efectos de los osmortos
jextraceluiares mcrementanﬁo la osmolaridad intravascular para arrastrar ;qmrjos

desde el espacio intersticial y asf reducir fa PIC."
. Efecto Hemodinamico

- Se ﬁa documentado el incremento de presién arteﬁai media (PAM) mediante ia
infusién de sodio hiperténico en modelos de chogue cardiogénico, séptico y
‘ hemétrégbco, el sodio hiperténico incrementa el voiumén intravascular mediante ‘éi B

* amastre de fluidos hacia este espacio. También puede incrementar el gasto

cardiaco mediante accion hormonal.®
Efecto Vaso regulador

Lé isquemia cerebral causada por la disfuncién vasomotora es otra causa de dano
~cerebral secundario en trauma craneal. El sodio hiperténico incrementa el |
- didmetro ihteque %os‘capiiares venosos y el volumen plasmatico cantrarrestanﬂé |
el vaso e‘spasmd yv‘ia hipo perfusion elevando la perfusién cerebral. Esta agdén ,

o



puede ser deblda a la deshidratacion del endeieko y los entracﬁos mcrementado )
el drametrs ée !os vases y mejorande el transito de los eritrocitos a través de los |
‘;capxiares cerebraies, ei,efecta neto es el mcremanto de la omgenacmncerebrai ‘
mmemmg la Pa02 y mejorando la perfusion cerebral ademés de disminuir el
Veden;ia pusmnnar ademés del incrementé de la perfusién cerebrai se cree qﬁe ef.
sodio hiperténico tiene un efecto sobre el endotelio, quz,za reduzca !a adherenmar ‘
- ,'de los Ieumcstos a las células endoteliales y el incremento de las ooﬂcentrac:anes
‘de sodio “p;uede inducir al endotelio que libere Vfactor reiajante del endotefio y

“endotelinas aumentando asi la perfusién cerebral.’®
- Efectos Neuroquimicos

Y 1 El sodio hiperténico puede reducir fa liberacién patolégica de giuiamate,

; incrémantandc las concentraciones de sodio la bomba de Na+/glutamato regresa
| a su funcién normal de keduci% la iiberacién de gtatamato, las concenira’ciohes de
- sodio, cloro Ay;'ei potencial de reposo de membrana también ‘se restablecen. La
'bonéba ~saciie£¢aic§o se activa para reducir el cﬁaicio intracelular y asf limita ;a
excitaciéh . neumnaf.‘ El sodio hipert6nica incrementa también la liberacién de
péptido atrial riatfiurestica. La administraééén exé‘gmade péptido atﬁai nétriuretico

reduce la PIC en un modelo global de isquemialreperfusion en ratones.™
Efectos Inmunoldgicos

El trauma severo incrementa la respuesta infiamatoria. Los leucocitos migran a
. éreas de m&crovascu!atura dafiada e mcrementan el dano secundaaﬂa mediante la

muefte celuiar med%ado por proteasas y peroxidasas. La terapra con sodre

e



hiperténico tie‘ne multiples efectos inmunomoduladores. Se 'ha notado alteracién
"'en ia ’pmﬁuocién' de prostagiandinas e incremento en el cortisol y la ACTH.
Témbién se ha observado disminucion de la adherencia leucocitaria y la migracién
de estos y también se ha notado la disminucién de los neutréfilos CD11b. se ha
kcb‘éervado’ la ‘prevencién vdel‘ dafto inflamatoric de otros érganos con la
‘ adnﬁnistracién de sodio h%pertéﬂico, se ha ebéervadn la reduccion de
. ‘complicacianesinfemias:as por la reduccién de los ‘mec:anismos pmihﬂamatcrias.

 Asi, el sodio hiperténicé éctaa a través de mﬁftipies mecanismos para producir una
s;eﬁé de evehtos complejos en multiples sistemas. El efecto neto es la reduccion
de la PIC yla me}oravcie la funcidn cardiovascular para reducir el dafio cerebral

- secundario y mejorar los resultados.'® 1 ®

'Sin embargo también se han reportado efectcs adversos con el uso de sodio

1 h;pertémcc como son las anommalidades hematoldgicas, se han repartado
hemarragxas con la utilizacién de altas cantidades de liquidos en la resucitacion
inicial, pero esto se ha reportado con soluciones hipérténicas e isotbnicas, Actra
- complicacién es la sobrecarga de fluidos aunque esta complicacién al tratar
hamorragias profusas en la resucitacién ha sidc documentada en muy pocos

Casos.

Se ha reportado en algunos estudios la presencia de rebote en la presién
- intracraneal después de la administracién de bolos de solucion ‘h'rpe{ténica odela '7

suspension de la infus‘ién continua incluso hasta después de 24 hrs, auncjue,no se

11



comprobé si fue a causa de la administracién de la solucién hiperténica o del dafio

cerebral primario en si. ' 1°

‘La@ utilizacién de sodio hipertdnico ha llevado al desarrolio de insuﬁciendé renal e
-indus_o falla renal, sin embargo, es menos comun que con el uso de ofras
sciuc;i‘on’es diuréticas osméticas para la reducciéon del edema, la falla renal
dgtectada en péc%eﬂtés pediatricos tratados cdh sodio hiperténico se asocio

_ también a sepsis > +1°

E Aunque la terapia con solucidn hiperténica ha resultado del todo benéfica es
necesario establecer protaéoles de utilizaciéon, lo que se sabe hasta ahora debe
ser utilizado en base a gue la resﬁcitacién hemodinamica es el factor critico en el

mejoramiento del resultado neuroiégico.

'MANEJO DEL PACIENTE CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO CERRADO
| | | SEVERO |

- El desarrolio de terapéuiicas de neuroproteccion para TCE requiere una clara
- dasif:éadién de la severidad del dafio y un claro entendimiento de la patafisiebgfa.;
Una clésiﬁcaaiéﬂ del dario cerebral separa el dafio inméd‘mte (primaﬁo}, del dafo
| retardado (secundaﬁa}; El dafio primario se deriva de la fuerza mecénica directa
que lleva a ia(compfesién y desgarro de la glia y céluias vasculares. Un nlcleo |
- cenfrél de necrosis se rodea de un area de,daﬁb axonal difuso (genumbfa}. El
" dafio secundario consiste en los efectos retardados deletéreos resultado de ia
- liberacién de factores bioquimicos o inflamatorios que alteras el locus regional en
i intervalos agudos, subagudos y tardios del dafio mecénico. " ©
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‘En nuestro Hbspitai Infantil del Estado de Sonora se tiene desde hace varios afios
un ,pm’tocoic de actuacién en caso de recibir un paciente con frauma craneal

severo.

El tratamiento del TCE va encaminado a minimizar la lesion inicial y evitar Ia
| progresién de la lesidn secundaria. Primerd QUe nada se debe realizar ¥a
‘vaior‘acién iniciat ABCDE y puntuacion de la escala de Glasgow, para evitar en los

pacientes el riesgo de Hipoxemia, hipercapnia y aspiracién.® !

- A.- permeabilidad de vias aéreas, descartar obstruccion; caida de la lengua hacia
atras, cuerpos extrafios, vémitos, sangre, aspirar secreciones y colocar en caso

necesario canula de Guedel,"* ™

B.- ventilacién: valorar automatismo respiratorio, movimientos y frecuencia
~respiratoria, realizar intubacion oro traqueal ante la presencia de cianosis, apneas,
movimientos respiratorios superficiales, o intubacién con escala de Glasgow igual

o menor de 8.

ol circuiécién: el objetivo prioritario es conseguir una adecuada perfusién tisular,
restaurandé la volemia, consequir un acceso venoso periférico, si no es posible,
realizar acceso venasé central, se debe Gbsewéfuenada capi%ér, coloracién y flujo
_ capilar distai, vigilar ademas la frecuencia ‘cardiaca‘ y la Tensién arte;iai.

Administracién de cargas répidas de cristaloides y posteriormente mantener

) %iﬁuidcs a requerimientos normales para la edad y el peso, mediciones de PVC -iy

- diuresis.



- D- disfuncién neurologica: evaluacién neuroldgica inicial del estado de conciencia,
' pares craneales, funcién de troncoencefalo (reflejos pupilar y corneal), funcién de

meduia espinai (ttmo muscular, movilidad, sensibilidad y reflejos).

 E.- eutermia: ,inantener eutermia, la fiebre por arriba de 38 grados incrementa la

presion intracraneal.

Enel‘traumaﬁsmo cransoencefélico severo el objetivo primordial es minimizar el
dafio neuronal secundario a los eventos fisiopatolégicos que ocurren a las horas

siguientes de la lesién primaria. ™% 1810
Enel manejo del trauma severo se debe de tomar en cuenta lo siguiente:

1) Valoradén inicial ABCDE sostén de sus constantes vitales

2) Eﬁtar uso de manitol hasta tener TAC de créneo (déstagtashematatﬁas
epidurales-subdurales). | »~

’3}‘ Integrar al manejo en la estabilizacion hemodinamica, diurético de asa,
mientras @fa resuitado de tomografia.

4) Rea!izar:gkc de créneo simple con ventana ésea.

5) Intubacién y manejo ventiiatariaé sin hiperventilar paciente, con éxcepcién
enla psstura motora o con signds de hemiacién cerebral por 24 h-ré

- 6) Valoracién por neurocirugia, neurologia. ‘Pa‘ré establecer manejo. inicial

-quirdrgico o clinico. |

7) Liquidos a requerimientos normales con solucéén fisiolégica 0.9% mas KCl,
las primeras 24- 48 hrs evitar soluciones hipoténicas.

8) Colocar catéter central para medicién de PVC
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9) Colocar sonda Foley para control estricto de diuresis
10)Posicién: neutra en la cabecera de% paciente (cero grados). Cambiar en
pa’sicién a 30 grados al mantener al minimo la T/A en rangos nsnnaiespér ‘
' '24—1 48 hrs evitando la comprésién de las \fénas yugulares | y
syecunéariamente el retorno venoso.
1 ‘i)Mantenieryen eutermia al paciente.
| 12)Utilizar sedacién con ﬁepeﬁtai,‘ midazoSam, diazepam o fentanyl de acuerdo
~acada r’;asc}, a dosis esténdar.j
- 13)Analgesia con nalbufina, ke‘toroiaccro metamizol
14}Uﬁﬁz’é;r ‘aérria’;erapia: manitol al 20% minimo por 72 hrs, segtn evolucion
 dlinica, vigilando osmolaridad sérica no mayor de 320 mOsmiL o solucién
‘sa!idav hipérténica. | |
15)U§ﬁzéci6n de fumsemida por 3 dosis dnicamente las primeras 24 hrs de
manejo
16)Reiaja¢ién: evitar en lo posible kya que cierra la'} ventana de valoracion
neureiégica. |
1’7‘)Anﬁcén\$u‘!siv0:s: si hay antece:ientes de crisis convulsivas pos tfatgma.
18)Mantener normo giucemias
19)Mantener PAE'! y TA en rangos normales, utilizar aminas en caso necesario.
Y la PPC en rangos normales paré la edad: lactantes mayofn de 60 y
mayores dé 3 afios mayor de 80, en nuesiro hospital no contamos con
 medicién directa de Pl>C’/ por o que la PPC se calcula mediante la

sustraccién de la PVC ala PAM.



20} Utilizacién de Nimodépiﬂé que actia éomo vasodilatador cerebral, se utiliza

al encontrarse hemorragias subaracnoideas. |

21 }Obt"enef los examenes de fébcr‘ateﬂo pertinentes.

22)Omeprazol como profilaxis de ulceras por estrés.

: 23)Nmﬁc’an~ utilizar glucosa después aé las primeras 48 hrs o iniciar

aﬁmentacton enteral, de no ser posible utilizar alimentacion parenf.erai

24}\fa}orar precedtm:ento de traqueatsm:a con una znmbac;on por mas de 7
étas.

25)Trasladar a UCI al estabilizar.

'.  ESte esel pmtocoo de manejo cén el que cuenta nuestro hospital el cual no difiere
~en mucho de los esquemas y algoritmos recomendados ampliamente enla

Elteratura mund:al que hay hasta estas fechas.

’Ei tréumaﬁsmo craneal severo es un problema familiar, social e individual

i ’s,igniﬁc’ativo. Las consecuencias de los traumatismos no hén sido clariﬁc’ad‘aé' del

| 3 todo, -pero hasta héy en dia representan una impcrtante cafga de morbilidad en Ios *
5,mnos y Ias fammas Las opciones de tratamiento para nifios aun deben estumarse

| iamphamante aungue hoy en dia ex:stan guias de tratamiento. Despues del dafio
sufnde por un nific hay evidencia de que existe dafio cognitivo y c;qnductua que
o pareé;en ser de larga évojuc%én. Se requiere un Seguiniiento a largo plazo bien
organizado para dar una atencién adecuada y la posibilidad a estos nifios de

~ recobrar todas sus capacidades cognitivas.*> 1
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Nuestro Hos;aital Infantil del Estado de Sonora al Sef un centro dé referencia de
todo el es{adyc,' tiéne el mayor indi;:e de casos registrados, el presente estudio
. ,ktiene‘ 1¢oma‘ﬁnaﬁdad el analisis de la frecuencia de casos de esta patologia
(marbiﬁdad},, asi coma conocer su ,ietaiidad y secuelas con el tratamiento actuéi, el
cuaf se ha implementado en el servicio dé urgencias de 10 afios a la fecha. En
este estudio evaluamos las variables hemodindmicas del paciente critico ademas
de los ,‘dfas de hospitalizacién, dias de la ventilacion mec‘énﬁca y secuelas de este’

~ padecimienfo. En los dlimos afios el irauma{ismq Craneoenéeféﬁoe paso de serde |

las causasde mortalidad que se encontraban entre ‘ei 5to y Bto. Lugaf a ise;' de las
~ primeras 4 causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial, iesymane}as han

cambiado desde hace 10 afios a la fecha de acuerdo a mditiples consensos

acerca del tema, es por eso que se

Debido a la alta incidencia de traumatismo craneal reportado tanto a nivel mundial

como a nivel nacional nos realizamos la siguiente pregunta de investigacion:

4 Cuél es la morbi-etalidad del Traumatismo' Craneo Encefélico Cerrado
- Severo en el Servicio de Urgencias 'Hospitatizaciéa del Hospital Infantil det.

Estado de Sonora?
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO
Objetivo general
"« Evaluar la morbi-etalidad del Traumatismo Craneoencefalico Cerrado
Severo en el Servicio de Urgencias Hospitalizacion del Hospital Infantil del
Estado de sonora. -
e QObjetivo eSpeciﬁco
e Medir la Morbi-letalidad del Traumatismo Craneoencefélico Cerrado Severo
en éi Servicio de Urgencias Hospitalizacion del Hospital tnfaat%i del Estado
de Sonora. |
. VAREABLES
~ Variable independiente

« Protocolo de Manejo del Servicio de Urgencias del Hospital Infantil del
Estado de Sonora

 Variables dependientes

+« Morbilidad
'« Mortalidad
e Dias de estancia hospitalaria
« Dias de ventilacién mecanica
« Mediciones hemodinamicas: PAM, PVC, PPC
+ Glasgow inicial
® Gia?sgow de extubacion y Secaefas
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'MATERIAL Y METODOS
" DISENO METODOLOGICO GENERAL

o Transversal
« Retrospectivo
. : Descriptivo

LUGAR DEL ESTUDIO

. smm de Urgencias Hospitalizacion del Hospital Infantil del Estado de
Sonora '

* CRITERIOS DE INCLUSION

.

Paciente con TCE cerrado severo grave y Glasgow igual o menor a 8

L2

Manejados con tratamiento médico.

« Realizacion de TAC de craneo.

Utilizacién de ventilacién mecanica.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con Glasgow mayor de 8.
. Tratados con Glasgow menor de 8} que requieran manejo con
précedimientos neuro quirargicos.
® Traumatism@ craneoencefalico cerrado con hundimientos.
e Traumatismo Qraneoeneeféiica ‘Sevefﬁ con patologia agmgaﬁa; metabdlica

o por traumas miltiples.



'CRITERIOS DE ELIMINACION

e Tyansfe{encias a otros ceniros hospitalarios.
 Fallecimientos durante el tratamiento.

‘e Altas voluntarias.
* TIEMPO DE REALIZACION DEL ESTUDIO

» Estudio realizado de Enero de 2004 a Agosto de 2009
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POBLACION Y MUESTRA DE ESTUDIO

Es estudle de presente trabajo se realizo en el Servicio de Urgencias
‘Hospltahzamm del Hasfafta infantﬂ del Estado de Sonora meehante 1a revisién de
expeﬁlentes de casos de traumatismos cz‘aneoencefaucos cerrados severos

| desde Enero del afio 2004 hasta Agosto de 20@9

Se revisaron todos los ekpedientes con el diagnostico de traumatismo
' craneoenceféli{jb y solo se tomaron todos aquelios expedientes que cumplieran ies
criterios ‘de inclusién ‘para el estudio, los expedientes que se encontraban

incompletos o que no cumplian estos criterios fueron eliminados.

El registm de datos se llevo a cabo mediante la realizacién de una hoja de registro
| de datas en el ;}rograma Excel y posteriormente se reahzo el anaiists estadtsttca

me@anie jos métodos Chi cuadrada de Pearson y Tde Studeni
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ASPECTOS ETICOS

Consiéér:ams que no es necesaria la realizacion de una carta de consentimiento
f~informad¢ &ébida a que la obtencién de los datos necesarios para et"es’tudio se
tomé de k;is expedientes encontrados en el archivo clinico del Hospital Infantil del

~ Estado de Sonora. Aderhés 'son  manejos estanda‘rizados ctin' lineamientos

actualmenterecomendaos por consensos de-esta ‘patologia.
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RESULTADOS

- Se registraron todos los expedientes que cumplieron con los criterios de inclusién

: de casos de Traumatismo Craneoencefdlico Cerrado Severo del pencde

B o comprendtde de Enero de 2004 hasta Agosto de 2009.

" En este ' p‘eﬁcdo de tiempo se presenmmn 701 casosv de traumatismo
| karaneeencefakco de esios solo 46 casos se incluyeron en el estudro debido a que
campltan con todos Ios criterios de mciusmn para este, k} que represersta una
mctdencta del 6.6% de todos los casos de trauma craneal. De estos 46 casos, se

tiene”régis:t;"adaztme 34 fueron del sexo masculino lo que representa un 74% de los

| | 7<:asas y 12 de% sexo femenino, lo que representa un 26% de los casos. La media

de edad regjstrada fue de 8.5 anos con un rango qua iba desde el aﬁo de edad
i hasta los 18 afios, 23 de los casos incluidos en este estudio correspondian en
: origen a« la ciudad de Hermosillo, Sonora. Se registro una mortalidad del 10.8%.

' Se 'miciieroh parémetrés hemodinamicos v se obtuvo que el 85% de los casos

= ‘reglstrc una Presxon Arterial Media (PAM) de ?GmmHg, en el 75% de los casos la o

1 Pressén \!enosa Cenfral (PVC) med*a registrada fue de 6 a 8 cm de H20,
‘ Presm : cieZ Perfusidn - Cerebral (PPC), ebtamda mediante la férmula de la
sustraocién’ de la PVC a la PAM, fue de 74.5 mmHg, o periads‘ de %tabilizacién
de estas va‘:riaﬁbtes se dio dentro de las primeras 24 & 48 hrs de‘maaeja como o
- marcan tas guzas de tratamienta que existen en el servicio de urgencias de nuestro
o hcsp&al. Eni el 23% de los casos el Glasgow registrado al momento cie recibir al -

paciente en la sala de éhoque de urgencias fue de 6. El promedio de apoyo
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ventiiaforio mecanico de los pacientes fue de 6 dias. En 15 de los casos
 registrados hubo una recupefécién del Glasgow en 3 dias, en 12 casos ria‘

‘,recup‘eracién de esta variable se dio en 6 dias, en 10 casos la recuperacion del

‘ésta'do dé alerta fue pasibie en 9 dias y en 4 casos esto tardo im periodo mas
;pmlohgado de tiempo de hasta 12 a 15 dias. En 5 casos no se logro recuperacion
iélguna del Glasgow y fueron los pacientes que presentaron Muerte Encefélica. En
cuanto a los haﬂazgos tomogréﬁcosy se tiene registrado que en 9 caé‘c;s se
presenté' edéma léve,‘ en 26 casos edema moderado y en 11 casos edema severo
| lo QUe represénta un 5?%, 20% y 23% respectivamente, aunado a estos hallazgos
;de edérha se ehcc:ntramn hemorragias asociadas de las cuales en 7 casos se
,.encbntré hemon'a‘gia subafacnuidea, en 2 casos se'ot}sefvc hematoma subgaleal
yen 5ca‘sos hemorragia intraparenquimatosa encontrados en su mayoria en: Ia‘

 zona parietofrontal.

lEn cuanto al desarrollo de secuelas se obtuvo que en 10 casos la principal
| fsyecueia registracia fue epilepsia k)‘que representa un 24.3% de los casés, en 4
~ casos se registré6 como secuela el estrés postrauméﬁco, en 8 casos se registro
- que Iés saéue!as principales - fusron diverses’ trastomos neurolégicos como
- parélisis fac:ial‘, hemiparésias u otro tipo de paralisis. En 19 casos no se registm

- secuela alguna lo que representa un 46.5% de los casos (graficos en anexos).
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CONCLUSIONES

A ‘n?t%feifnacionai “e internacionat se tiene al Trauma Craneaen;eféiico como una
’patciégia ‘con alta morbilidad y mortalidad, en nuestra‘ pais existen dét;cs
‘estadisﬁmé de que la mortalidad es de hasta un 50% de los casos, en nuas'tre
| “es%udio obiuvirnos una mnrtaﬁtiad del 10. 8% en trauma cénadni Severo. Obtuﬁmes
‘/ que no emste una re!aman entre las vanabies nemodmamlcas y el desarrollo de
secueias (p:-u 55) se observo que tampoco ex;ste reiac;on aiguna entre las
- variables ‘hamodmam:casty la mortalidad presente, mas sin embargo encontramqs
que siex‘istej‘guna réiadén importante erjtre el Gia%‘sgow; inicial y el desarmilc se |
‘; sééue-las yla mcrta!idadi {p*-*»o.ums}.Esto nos indica‘que lo mas importante es la
eStabﬁfrza&ién hemodindmica como lo indi;:an las guias de manejo intemacionaie's
asi como nuestra gﬁia,de manejo de nuestro hospital y que las secuelas y la

~ mert_aﬁdadf son causa directa del dafio cerebral iﬁicial que presé‘nié el paciente y |
" no del maneje inst’aurédo al momento del | ingreso, con la estabilizacién de fodas
ias vanables hemod;némzcas ‘A nivel nacional e mtemaclonal se establecen guias
claras de manejo que son conocidas en todo hospital de referencra y de
concentraé:ién, nuestro hospital al ser el Hospital infantil mas grande dei \estado es
- centro d‘e}refer‘encia y concentracion no solo de comunidades de nuestro estado
sino. témbién de éstados vécinbs por lo que consideramos necesario tener ar‘
‘nuestro alcance mas tecnologia como un monitor de medicion de PIC ya que se
cuenta con el servicio de neurocirugia en este héspita! y el teﬁer mas recursos
terapéuticos a nuestro alcance puede mejorar en demasia el resultado terapéutico
~ de todos ’nuestros pacientes.
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