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GLOSARIO

TCE: Traumatismo Craneoencefélico.

TC: Tomografia Computada.

LCR: Liquido Cefalorraquideo.

FSC: Flujo Sanguineo Cerebral.

PIC: Presion intracraneal.

VFSC: Velocidad de flujo sanguineo cerebral.
RCV: Resistencia cerebro vascular.

LAD: Lesién Axonal difusa.

PPC: Presion de Perfusion Cerebral.

PAM: Presion Arterial Media.

HTI: Hipertension Intracraneana.

HTE: Hipertension Endocraneana.

IPV: indice Presion-Volumen.

CMRO?2: indice metabdlico cerebral de oxigeno.
ECG: Escala de Glasgow.

UTIP: Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica

EEG: Electroencefalograma.
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RESUMEN

El traumatismo craneoencefalico (TCE) presenta una incidencia muy elevada en la practica y
continban siendo una de las primeras causas de muerte y de discapacidades producto de
secuelas. Objetivo.- Conocer las causas, el manejo y las secuelas de los pacientes que se han con
hospitalizado por traumatismo craneoencefalico en la Divisién de Pediatria Clinica del Hospital
General “Dr. Manuel Gea Gonzalez’. Material y Métodos.- Realizamos un estudio descriptivo,
considerando las variables mas sobresalientes en esta patologia. Se revisaron 115 expedientes en
un periodo de 6 afios, de enero del 2006 a diciembre del 2011, de pacientes que presentaron TCE
y requirieron de hospitalizacion en el servicio de pediatria, recolectando los datos en un
cuestionario preestablecido, para el manejo de la informacién. Resultados. Se analizaron un total
de 115 expedientes de paciente con TCE de enero del 2006 a diciembre del 2011, hospitalizados
en la Division de Pediatria Clinica en el Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”. 77 (66.9%)
fueron masculinos y 38 (30.1%) femeninos, Media y Desviacion estandar 6.8+4.7, 28 (24.3%) se
intubarén, y 87 (75.7%) no se intubaron. 67 (58.3%) estuvieron en UTIP, y 48 (41.7%) no
necesitaron ingresar a UTIP. El mecanismo del Traumatismo principal fue caida de un o méas
metros 48 (41.7%), el dato clinico mas frecuente que presentarén en urgencias fue hematoma con
so sin equimosis 58 (50.5%), seguido de nauseas y vomito 54 (46.9%), la clasificacién de Becker
en grado | presentaron 45 (39.1%), grado Il 42 (36.5%), grado Il 28 (24.4%), El reporte de la TAC,
el reporte principal fue Hematoma subgaleal 34 (29.5%), seguido de Fractura temporall9 (16.5%),
12 (10.5%) requirieron cirugia, y 103 (89.5%) no requirieron, 16 (14%) presentaron secuelas y 99
(86%) no lo presentaron. Conclusién. El traumatismo craneoencefalico continlan siendo un
problema de salud publica. Es la primera causa de atencién en los servicios de urgencias

pediéatrica
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ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) has a very high incidence in practice and remains one of the leading
causes of death and disability product of sequels. Objective. - To know the causes, consequences
and management of patients with hospitalized after their head injury in the Division of Clinical
Pediatrics, General Hospital "Dr. Manuel Gea Gonzalez ". Material and Methods. - A descriptive
study, considering the most significant variables in this disease. We reviewed 115 cases over a
period of six years, from January 2006 to December 2011, of patients with TBI and required
hospitalization in the pediatric ward, collecting data in a predetermined questionnaire for the
management of information. Results. We analyzed a total of 115 patient records with TBI January
2006 to December 2011, admitted to the Division of Clinical Pediatrics at the Hospital General "Dr.
Manuel Gea Gonzalez ". 77 (66.9%) were male and 38 (30.1%) female, average and standard
deviation 6.8 = 4.7, 28 (24.3%) were intubated, and 87 (75.7%) were not intubated. 67 (58.3%)
were in PICU, and 48 (41.7%) required PICU enter. The main trauma mechanism was fall of a
meter or more 48 (41.7%), the most common clinical data presented in emergency department was
so without bruising bruising with 58 (50.5%), followed by nausea and vomiting 54 (46.9%), the
classification of Becker grade | had 45 (39.1%), grade Il 42 (36.5%), grade Il 28 (24.4%), The
report of the TAC, the main report was subgaleal hematoma 34 (29.5%), followed by temporall9
fracture (16.5%), 12 (10.5%) required surgery, and 103 (89.5%) did not require, 16 (14%) had
sequelae and 99 (86%) did not submit. Conclusion. Head injury remains a public health problem. It

is the leading cause of care in pediatric emergency.
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INTRODUCCION

En 2008, J. Sanchez y col,, (3 en el Hospital para el nifio Poblano, realizaron un estudio
retrospectivo, comparativo (entre los que murieron y sobrevivieron) en 265 nifios que ingresaron a
terapia intensiva por traumatismo craneoencefalico a quienes se les hizo medicion de la presion
intracraneana (PIC), presion de perfusién cerebral, perfusion de oxigeno en el bulbo de la yugular y
escala de coma de Glasgow (ECG). El promedio de edad en los 265 nifios fue de 6.6 afios, con
intervalo de 1 mes a 18 meses, una moda de 6 afios y una mediana de 5.8 afios. Por grupo de
edad 24.6% fueron lactantes, 32.3% preescolares, 13.8% fueron adolescente, 65 pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo 43 (66.1 %) fueron del sexo masculino y 22 (33.8 %) fueron
femenino. En los nifios que a su ingreso tuvieron mediciones de PIC <20 y ECG <8, la probabilidad

de morir fue mayor.

L. Gomez y col,. (4) En el Hospital Regional 1 de Octubre del ISSSTE del Distrito Federal, realizaron
un estudio descriptivo, considerando las variables mas sobresalientes en Traumatismo
craneoencefélico (TCE). Se revisaron 51 expedientes en un periodo de 18 meses, de enero del
2002 a junio del 2003, de pacientes que presentaron TCE y requirieron de hospitalizacion en el
servicio de pediatria, recolectando los datos en un cuestionario preestablecido, para manejo de la
informacién. El objetivo fue conocer las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con TCE
atendidos en el Servicio de Pediatria Hospital Regional 1 de Octubre ISSSTE. Las edades que con
mas frecuencia presentron trauma de craneo fueron lactantes (36%) y escolares (29.8%). Las
causas mas frecuentes fueron caidas (68.2%). La clasificacion de Glasgow mas comun fue 13-15.
No existi6 mortalidad relacionada. La TAC fue realizada en 94% de los casos, el diagnostico méas
comun fue fracturas 52.2%. solo el 23% requirié apoyo ventilatorio. La conclusion fue el grado de
severidad inicial continua siendo evaluado de manera clinica se deberia considerar mejorar la

consistencia diagnoéstica en este  aspecto.

A. Cabrera y col., a1 En el Hospital Regional 1 de Octubre del ISSSTE del Distrito Federal, se
realiz6 una revisién actualizada de aspectos fisiopatoldgicos y terapéuticos de este importante
padecimiento. Se realizé este trabajo en el afio 2009, debido a su creciente incidencia, el
traumatismo craneoencefélico severo es un grave problema de salud publica, por lo que las
unidades de cuidados intensivos neuroldgicos desempefian un papel cada vez mas relevante con
el fin de reducir la gran mortalidad y morbilidad asociada a este padecimiento, de hecho es la
principal causa de muerte en nifios y adultos jovenes de paises desarrollados y representa una de
las principales causas de mortalidad en México. De las complicaciones, la hipertension intracraneal
es la mas seria, debido a que es causa de severos trastornos en la perfusion cerebral y herniacion

secundaria.
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J.M. Lopez y col.,, @8 En la unidad de Medicina Intensiva Pediatrica, complejo Hospitalario en
Barcelona, Espafia. Se realizé un estudio retrospectivo en el mes de agosto de 1983-diciembre de
1998, y otro prospectivo en el mes de enero de 1999-diciembre de 2009. El cual el objetivo fue
describir los factores asociados a la morbilidad y mortalidad de los pacientes pediatricos con
traumatismo craneoencefélico grave (TCEG), revisaron pacientes ingresados en la unidad de
medicina intensiva pediatrica con traumatismo craneoencefalico grave. Donde se revisaron 389
pacientes con TCE ingresados presentaron TCEG 174 (45%). La edad media de este grupo fue de
67 +- 9 meses, con una puntuacion media en la escala de Glasgow de 5,5 +-1.8 y una puntuacion
PRISM media de 10.6 +-6.7. el 39% de los pacientes presentaron lesion encefalica difusa (LED)
grave en la TAC. Un 79% de los pacientes es los que se monitorizd presion intracraneal (PIC)
presentaron hipertension intracraneal (HIC). Estos pacientes tuvieron una mayor incidencia de
secuelas graves que aquellos que no desarrollaron HIC (66.7 vs 23.1 %; p=0.01). Las secuelas de
relevancia clinica se encontraron en 59 pacientes (39%), y fueron graves en el 64% de los
mismos. La mortalidad fue 25% y se asocié de forma significativa a una menor puntuacion de
Glasgow. Las conclusiones fue los TCEG en edad pediatrica asocian un alta morbilidad y
mortalidad, la existencia de HIC se asocio al desarrollo de secuelas, los factores de riesgo de

mortalidad de forma independiente fueron la existencia de midriasis, HIC e hiperglucemia.

J.J. Garcia y col. 5) En Espafa se realiz6 un estudié multicéntrico prospectivo de 18 meses de
duracion realizado en 9 hospitales espafioles. Se recogieron los datos de los pacientes menores de
18 afios atendidos en Urgencias por TCE leve (puntuacién en la escala de Glasgow de 13 a 15) en
72 h previas. El objetivo fue revisar la actuacién habitual ante un traumatismo craneal (TCE) leve
en los Servicios de Urgencias y determinar los factores predictivos més importantes de lesion
intracraneal (LIC). Se incluyo 1,070 pacientes (61.2% sexo masculino). La mediana de edad fue de
2.4 afos (p 25-75%; de 0.9 a 6.4 afios). La mediana de tiempo trascurrido desde el TCE hasta la
consulta fue de 1 h (p 25-75%; de 0.6 a 2,5 h). Se practic6 radiografia simple de craneo al 64.5%
de los nifios y tomografia computarizada al 9%, resulté normal el 91.4% y 84.4 %, y concluyen que
la combinacién de parametros clinicos permite seleccionar de forma adecuada a los pacientes con
TCE leve que precisan exploraciones complementarias. El uso rutinario de la radiografia de craneo
no parece justificado.

B. Espinola y col., (14) en el 2006 se realiz6 en Espafa un estudio retrospectivo de pacientes que
ingresaron en la Unidad de Politrauma Pediatrico de un Hospital terciario con TCE grave )
puntacion en la escala de coma de Glasgow 8) desde enero de 1999 a junio de 2055. Con objetico
de conocer las variables prehospitalarias al ingreso en la unidad de cuidados intensivos pediatricos
(UCIP) que ayudan a predecir la evolucion de pacientes con traumatismos craneoencefalico (TCE)
grave. Se recogieron datos sobre tipo de traumatismo, situaciéon prehospitalaria, al ingreso de UCIP

y variables pronosticas. Donde se estudio 49 pacientes, con una edad media de 7.2 afios, 57%
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eran varones, las causas mas frecuentes fueron atropellados 41% y caidas 27%, 2 de cada 3
fueron traumatismos cerrados. Presentaron hipoxemia e hipotension inicial el 29% y 21%
respectivamente, y el 6% y 9% al ingreso en UCIP, las pupilas fueron normales en 2 de cada 3. El
46% de los pacientes presentaron una puntuacién de Glasgow 5 y de estos el 50% falleci6. La
valoracion de la reactividad pupilar, la puntuacién de cémo de Glasgow y la presencia de
hipoxemia e hipotensién ayudan a predecir el pronostico vital y neurolégico.
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ANTECEDENTES

Los accidentes ocupan la primera causa de mortalidad dentro de la poblacion general en
México, constituyen la primera causa entre los escolares y la segunda causa en preescolares. El
TCE (traumatismo craneocéfalico) ocupan entre el 40 al 70% dentro del total de accidentes, son
mas frecuentes en el sexo masculino con una relaciéon 2:1, los mecanismos de produccién mas
frecuentes son, en los lactantes y preescolares , las caidas y accidentes de transito en los nifios
mayores.(6)

El TCE tiene una incidencia muy elevada en la practica pediatrica, contindan siendo la
primera causa de muerte y discapacidades producto de secuelas. Se estima que las lesiones
craneoencefalicas motivan alrededor de 75% de los ingresos por trauma y ocurren en mas del 50%
de los nifios politraumatizados, ademas de representar una condicién que compromete la vida en
el 70% a 80 % de los casos. (6)

Los TCE implican un dafio primario por la disrupcion directa del parénquima cerebral, y un
dafio secundario con efectos extracerebrales, como la hipotension e hipoxemia en esos pacientes.
Los principales mecanismos que explican las manifestaciones ordinariamente se aso- cian a
isquemia, excitacion, toxicidad, falla energética y muerte celular, pero secundariamente a la lesion
cerebral con dafio axonal. Como respuesta a estos mecanismos ocurren cambios bioquimicos,
metabdlicos y moleculares que con frecuencia son Unicos pero generalmente severos.

En afios recientes, los avances técnicos cientificos en la medicina han permitido un mejor
manejo de los nifios con TCE en unidades de cuidados intensivos pediatricos, con nuevos
abordajes terapéuticos y de soporte que permiten actuar de manera eficiente en la correccion de
las desviaciones del metabolismo cerebral dafiado por el trauma, asi como en la prevencion de la
herniacion de tejidos y otros mecanismos que tienen relacion con el dafio secundario.(11)

De todos los traumatismos, los craneoencefalicos tienen mayor potencial de morbilidad; por
fortuna, el desarrollo en diferentes paises del mundo de sistemas de atencion al traumatizado ha
mejorado el cuidado hospitalario disminuyendo la morbilidad y la mortalidad.(6)

Existen datos suficientes para afirmar que los resultados vitales y funcionales en el TCE
dependen de una organizacién multidisciplinaria que otorgue un tratamiento precoz, calificado y
orientado a evitar y/o limitar las lesiones secundarias. El tratamiento, por tanto, debe iniciarse en la

escena de accidente y continuarse en la unidad de cuidados intensivos.(6)

Aspectos Neuroanatémicos.

El cerebro es la parte mas grande del encéfalo y esta ubicado en las fosas anterior y
media, donde ocupa toda la concavidad de la boveda craneana. Comprende, el diencéfalo que
forma de parte central, y el telencéfalo que forma los hemisferios cerebrales. Mientras que el
encéfalo lo constituyen los hemisferios cerebrales, diencéfalo, el mesencéfalo, la protuberancia, el

cerebelo y el bulbo raquideo. (Figura 1.) (3)
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Cominmente, aunque no es correcto, se usan en forma intercambiable cerebro y encéfalo,
en este texto se empleard asi para fines practicos.

Ciertos aspectos anatémicos acaban por influir en la manera en que este 6rgano reacciona
a los traumatismos. Existen mecanismos estructurales que permiten una amortiguacién eficaz
dentro de ciertos limites, como la funcién amortiguadora que ejercen los huesos esfenoides y los
temporales. Ademas, las estructuras craneales funcionan como verdaderas articulaciones en los
lactante (y en menor grado en los nifios hasta llegar a la adolescencia), lo que permite un pequefio
margen de movimiento como reaccion a las fuerzas ejercidas. (3)

A los 5 afios de edad, el cerebro ha alcanzado casi 90% del peso del adulto, y la estructura
que brinda proteccion de manera evidente, el craneo, actda ya con eficacia para protegerlo de los
riegos mas frecuentes: los golpes tangenciales de baja velocidad contra la superficie del craneo.
Mas aln, la division del contenido intracraneal en compartimientos previene lo movimientos
potencialmente dafinos del encéfalo que acompafian a los traumatismos leves a moderados. Sin
embargo, el cardcter inflexible del crdneo y los tabiques intracraneales contribuirdn, a ciertas
circunstancias, a la produccion de lesion cerebral. (3)

Por otra parte, la base del crdneo contiene multiples rebordes y protuberancias, siendo las
mas sobresalientes la lAmina cribosa, las apdfisis clinoides, los bordes de las alas menores del
esfenoides, y los bordes de los pefiascos de los huesos temporales, que pueden lesionar a los
tejidos que chocan contra ellos. (3)

La base del craneo es fragil como consecuencia de los multiples orificios y areas de hueso
delicado, lo que explica la predisposicion a la fractura. El pterién, area de articulacion de los
huesos frontal, parietal, temporal y esfenoides, situado en el area temporal tiene en su interior el
surco de la arteria meningea media, la cual incluida entre las tinicas de la duramadre, es muy
vulnerable en este sitio en caso de una fractura. Asi, aunque el craneo ejerce una funcién
protectora al cerebro, en ocasiones, paraddjicamente puede ser la estructura que la lesiones, como
en las contusiones llamadas por contragolpe o en los casos en que fragmentos de hueso se
incrustan en el tejido cerebral. (3)

El cerebro también se encuentra protegido por las meninges. La mas externa o duramadre
(paquimeninge), la media o aracnoides que junto con la mas proxima al tejido nervioso, la
piamadre, forman las leptomeninges, rodean al tejido nervioso central y los sujetan en los
movimientos bruscos. (4)

La duramadre es una doble capa de tejido conjuntivo fibroso. Su superficie externa o
duramadre (paquimeninge), la media o aracnoides que junto con la mas proxima al tejido nervioso,
la pia madre, forman las leptomeninges, rodean al tejido nervioso central y lo sujetan en los
movimientos bruscos. (3)

La duramadre es una doble capa de tejido conjuntivo fibroso. Su superficie externa se

adhiere a los huesos del craneo, formando su periostio. Su superficie interna, la verdadera
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duramadre, recubre el craneo y forma laminas de tejido que dividen al craneo en compartimientos.
Ademas la duramadre forma un cauce para los senos venosos craneales.

La divisién firme del cerebro es compartimientos dentro del craneo por la duramadre, da
como consecuencia las separacion del cerebro en los compartimentos supratentorial, de mayor
tamafio, e infratentorial, de menor tamafio, explicando por el repliegue de la duramadre en la forma
de una tienda del cerebelo. La tienda del cerebelo forma un techo sobre la fosa craneana posterior,
cubre la superficie superior del cerebelo y sostiene los l6bulos occipitales. En el borde anterior hay
una incisura o hendidura transtentorial por donde pasa el tallo cerebral (mesencéfalo), lo cual
produce un borde interno libre y un borde externo fijo. En el punto donde los dos bordes se cruzan,
pasan los pares craneales Il y IV. 3,9)

La hoz del cerebral, situada en la linea media, subdivide al compartimiento supratentorial
en los hemisferios derecho e izquierdo. Estos aspectos estructurales brindan al encéfalo cierto
grado de estabilidad estructural, previniendo el desplazamiento masivo del tejido encefélico
durante los movimientos de aceleracién y desaceleracion, cuando se mueve la cabeza.

Entre la aracnoides y la duramadre existe un espacio potencial angosto, el espacio
subdural, conteniendo un poco de liquido seroso lubricante. Un espacio mas amplio, el espacio
subaracnoideo, separa la aracnoides de la piamadre, es atravesado por trabeculaciones
aracnoides, que discurren entre la aracnoides y la piamadre, conteniendo arterias y venas del
encéfalo, asi como al liquido cefalorraquideo (LCR). (3.4)

El LCR forma un amortiguador liquido que puede proteger al cerebro de traumatismos,
igualmente dentro de ciertos limites. Las contusiones cerebrales que obedecen a la aceleracién o
desaceleracion brusca de la cabeza se localizan con frecuencia en la base del craneo y en los
polos frontales, temporal y occipital, en parte por la escasez de LCR en estas regiones cuando la
persona se halla en posicion erecta. Por este motivo, el encéfalo puede golpear contra el craneo
con la Unica interposicién de las meninges. (3.4

Las fracturas del suelo de la fosa craneal media originan fuga de LCR por el oido si se
desgarran las meninges situadas por encima del oido medio y del antro mastoideo, y se rompe asi
mismo la membrana timpanica. Las fracturas del suelo de la fosa craneal anterior puede
comprometer a la ldmina cribosa del hueso etmoides, provocando fuga del LCR a través de la
nariz. (4)

La insercion de la duramadre en los huesos de la base de craneo es mas firme que en la
boveda craneal. Por este motivo, los traumatismos craneales pueden desinsertar a la duramadre
de la bdveda de craneo , sin fracturar los huesos, mientras que las fracturas de la base suelen
desgarrar la dura y provocan escape de LCR hacia los tejidos blandos.

Cuando la cabeza en movimiento se detiene sibitamente, el impulso del encéfalo hace que
éste siga desplazandose hasta que el movimiento es resistido por el craneo o los fuertes tabiques
de la duramadre. En los movimientos laterales, la superficie lateral de un hemisferio golpea el

costado de la hoz del cerebro. Los movimientos pueden originar que las superficies superiores de
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los hemisferios cerebrales golpeen la béveda del craneo y la superficie superior del cuerpo calloso
golpea contra el borde libre agudo de la hoz del cerebro; la superficie inferior de la tienda del
cerebelo. Los movimientos pueden originar que las superficie superiores de los hemisferios
cerebrales golpeen la boveda del craneo y la superficie superior del cuerpo calloso golpea contra el
borde libre agudo de la hoz del cerebro; la superficie superior del cerebelo presiona contra la
superficie inferior de la tienda del cerebelo. Los movimientos del encéfalo en relacién con el craneo
y los tabiques dirales pueden lesionar gravemente los nervios craneales, los cuales estan fijos en
el sitio donde atraviesan los diversos agujeros. Mas aun, las fragiles venas corticales que drenan
en los senos duarales pueden lesionarse, dando como resultado una hemorragia subdural o
subaracnoidea, cominmente es el resultado del desgarro de las venas cerebrales superiores en su
punto de entrada en el seno sagital superior. La hemorragia extradural (hemorragia epidural) se
produce como resultado de lesiones de las arterias o venas meningeas, mas frecuentemente por
lesion dela rama anterior de la arteria meningea media. (4.5)

Al desarrollarse una lesién focal ocupante de espacio, otra fuente potencial de lesion focal
ocupante de espacio, otra fuente potencial de lesion sera el desarrollo de una hernia potencial de
lesion sera el desarrollo de una hernia cerebral a través de la comunicacion entre los
compartimientos. Este desplazamiento del tejido cerebral puede dar por resultado compresion de
estructuras vitales, isquemia a causa de oclusién vascular e infarto. De igual manera, estas mismas
estructuras semirigidas pueden contribuir del craneo. En caso de TCE sin una lesién definida
ocupante de espacio, la ampliacion del volumen intracraneal secundaria al desarrollo de edema

cerebral se ve limitada por las restricciones anatémicas impuestas por la boveda craneana. (4,5
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Hernias cerebrales

Hernia subfalcial. La hoz cerebral tiene la particularidad de ser mas estrecha en su parte
anterior que en la posterior; esta especial configuracién hace que la circunvolucion cingular pueda
herniarse con mas facilidad en su parte anterior. El desplazamiento del tejido cerebral puede
comprimir a una o ambas arterial cerebrales anteriores, provocando infartos en su distribucion
territorial. El drenaje venoso del seno longitudinal inferior, que discurre por la parte inferior de la
hoz, puede verse comprometido también. (7,9)

Hernia del uncus del hipocampo. Es la mas frecuente y la mayor traduccién clinica. El
hipocampo y el uncus del lI6bulo temporal pueden heriarse a través de uno o ambos lados de la
hendidura transtentorial, comprimiendo las estructuras que transcurren por ella: los pedinculos
cerebrales (mesencéfalo), la arteria cerebral posterior y el Il par craneal. El tejido cerebral
herniado, aparte de comprimir las estructuras comentadas, desplaza el tronco del encéfalo
comprimiéndolo contra el borde libre del tentorio contralateral (fenbmeno de Kernohan), lo que
produce lesiones del pedunculo contralateral que se traducen en déficit neurolégicos ipsilaterales a
la lesién. La herniaciéon del uncus, al comprimir la arteria cerebral posterior, establece con
frecuencia infartos. (7,9)

Hernia tentorial descendente. También conocida como herniacién transtentorial central,
herniacion diencefalica o sindrome central de deterioro rostrocaudal. En este tipo de hernia, el
diencéfalo se desplaza en sentido craneo-caudal pudiendo comprimir al tronco del encéfalo, en
algunos casos bilateralmente. En los casos extremos, este desplazamiento puede provocar
arrancamientos del tallo hipofisario. En los TCE, esta hernia suele observarse en las lesiones con
efecto de tumoraciones cerebrales bilaterales o en aquellos casos unilaterales cuyo vector de
fuerza tenga una direccién craneocaudal (lesiones parasagitales). Con frecuencia, las hernias del
uncus pueden combinarse con un grado mayor o menor de hernia tentorial descendente. (7,9)

Hernia transtentorial ascendente. En las lesiones ocupantes de espacio localizadas en la
fosa posterior, el cerebelo puede herniarse en sentido ascendente a través de la hendidura
tentorial, comprimiendo en su desplazamiento la parte mas dorsal del mesencéfalo. La compresion
de las arterias cerebelosas superiores en estos casos puede provocar infartos en la parte superior
del cerebelo. La compresién de las cisternas, por un lado (cisterna cuadrigeminal) y del acueducto

de Silvio por otro, es la causa de que frecuentemente este tipo de hernias se asocie a hidrocefalia.
(7.9
Herniacion amigdalar. Aparece cuando las amigdalas del cerebelo se hernian por debajo

del foramen magnum comprimiendo el bulbo raquideo. Suelen aparecer cuando la lesion se
localiza en la fosa posterior y también en los estadios finales de procesos expansivos
supratentoriales. Provocan con rapidez compresion del bulbo raquideo induciendo paros cardiacos
y alteraciones de la respiracion. En los pacientes con TCE, estas hernias aparecen como
consecuencia de hematomas epidurales, intracerebrales o en las fases avanzadas del edema

cerebral postraumatico. (7,9)
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Hernia transalar. Se han descrito dos tipos: ascendentes y descendentes. La descendente
se caracteriza por un desplazamiento postero-inferior de la superficie orbitaria del I6bulo frontal
sobre el ala esfenoidal. (7,9

La hernia transalar ascendente se produce cuando hay un efecto de tumoracién en la fosa
craneal media con desplazamiento antero-superior de l6bulo temporal a través del ala mayor del
esfenoides. La hernia transalar descendente puede comprimir la arteria cerebral media contra el
ala mayor del esfenoides y provocar un infarto en su territorio. (7.9)

Hernias externas. Son hernias del tejido cerebral a través de las aperturas éseas
provocadas por el traumatismo o practicadas quirdrgicamente con finalidad descompresiva. Para
que se dé este tipo de hernia la duramadre debe estar abierta y la presion intracraneal aumentada.
Estas hernias pueden provocar infartos por necrosis circunferenciales que comprometen la

irrigacion del tejido cerebral herniado. (7.9)

Valoracion inicial

Durante la valoracién inicial, si es posible, se debera determinar el tiempo y las
circunstancias en las que ocurrié el TCE y si existio perdida del estado de alerta, la duracion de
éste la presencia de vomito, crisis convulsivas, cefalea, etc. Debera realizarse una historia clinica
neurolégica rapida que explore el estado de alerta, sensibilidad, actividad motora funcién de pares
craneales y reflejos del tallo cerebral. (10,13)

En la fase inicial, el TCE debe ser tratado como cualquier otro traumatismo grave, teniendo
ademas en cuenta que aproximadamente un 40%-50% tienen lesiones traumaticas asociadas, y
seguirse las recomendaciones del <Advanced Trauma Life Support> (ATLS) del colegio Americano

de Cirujanos que se concretan en los cinco pasos siguientes:

Mantener una via aérea expedita y control de la columna cervical.
Oxigenacion de hemorragia externa y mantener la presion arterial

Evaluacion del estado neuroldgico.

o0 w >

Investigar otras lesiones traumaticas.

Determinacién del grado

Los tipos de lesiones intracraneales se incluyen las hemorragias, las cuales pueden ser
hemorragia subaracanoidea, hematoma subdural, hematoma epidural y contusiones hemorragicas
del parénquima cerebral. La incidencia de hemorragia intracraneal es baja en la presencia de TCE
menor y se relacionan con una ECG (Escala de Coma de Glasgow) mayor arriba de 12 puntos, las
hemorragias ocurren en un 8% a 12 % en los pacientes con trauma de crdneo menor o leve, sin
embargo el retraso en el diagnéstico de una hemorragia intracraneal ocasiona un incremento de

morbilidad y mortalidad en los pacientes. (1)
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La clasificacion de Menne y Teasdole divide el TCE en 3 categorias de acuerdo a su

severidad, esta clasificacion se apoya en la puntuacion obtenida en escala de coma de Glasgow

(cuadro 1):
o Menores: de 13 a 15 puntos.
o Moderado: de 9 a 12 puntos.

o Grave: menor de 8 puntos.

Cuadro 1.

Escala de coma de Glasgow

ojos

abre espontineamente
Abre a orden

Abre al dolor

No abre

MW

Respuesta motora

Obedece ordenes
Localiza dolor
Flexién por retirada
Flexién anormal
Extensién

No responde

Respuesta verbal

Orientado, conversa
Desorientado, conversa
Palabras inapropiadas
Sonidos incomprensibles

No responde

Total

La clasificacion de Becker,20) divide al TCE en 4 categorias de acuerdo a las

manifestaciones clinicas :

. Se aplica al paciente con pérdida transitoria del estado de alerta pero que al revisarlo se

encuentra alerta, orientado y no presenta déficit neuronal. Tal estado puede acompafiarse

de sintomas, como cefalea, nausea y vomito.

II.  El paciente se presenta con disminucion del estado de alerta, pero es capaz de obedecer

ordenes simples. Puede estar alerta pero con déficit neuroldgico circunscrito.

Il El sujeto es incapaz de seguir una orden sencilla debido al deterioro del estado de alerta;

puede usar las palabras pero la hace de manera inapropiada. Las respuesta motriz puede

variar desde una reaccion localizada al dolor hasta una postura de descerebracion.

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

En pacientes consientes o con trauma leve, sélo se recomienda tomar radiografias de crédneo

si existe evidencia de fractura deprimida o fistula de liquido cefalorraquideo; sin embargo, el
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estudio indicado sera TC (tomografia computada), si dispone de este medio, en la unidad

hospitalaria. (19)

Cuadro 2. Escala de Glasgow modificada

CRITERIO MENOS DE 24 MESES PUNTOS
Apertura ocular  Espontéinea 4
Al sonido de la voz
Al estimulo doloroso

KN oW

Ninguna
Expresion verbal Ruidos propios de la edad
Irritable

e W o |

Llora con el estimulo
doloroso

]

Gime al estimulo doloroso
Ninguna

Respuesta motora Movimientos espontineos
normales.

=8

Se retira ante el tacto

5
Se retira ante el dolor 4
Flexién anormal 3
Extensién anormal 2
Ninguno 1
Total 3-15

Lesion cerebral primaria

La lesion primaria refleja el dafio en el momento del impacto, y queda fuera del control del
médico (excepto quizas en la forma de prevencion). (11)

Para entender cémo la energia mecanica sobre la cabeza resulta en un tipo particular de
lesién cerebral, se deben considerar la naturaleza, la gravedad, el sitio, y la direccion de la energia
mecanica. La manera en la cual la cabeza responde a dicha energia determinara qué estructuras
serén lesionadas y cudl sera su extension. Finalmente, el total de la lesion originada en el trauma
mecénica dependera no solo del dafio mecénico primario, sino también de la compleja interaccion
de los eventos fisiopatolégicos que le siguen. (11.12)

La energia mecanica o fuerzas que pueden actuar sobre la cabeza son numerosas y
complejas. Pueden ser de una manera lenta o estatica, 0 como mas cominmente sucede, de una
manera rapida o dinamica. La forma estética implica que las fuerzas sean aplicadas gradualmente,
generalmente a mas de 200 m, este tipo de energia es poco comun. El tipo més frecuente es la
energia dinamica, donde las fuerzas actian en menos de 200 m, y en la mayoria de los casos en
menos de 50 m. Esta energia dinamica puede ser a su vez de dos tipos, la impulsiva que ocurre
cuando la cabeza tenga que se golpeada, y la lesion es resultado solamente de las fuerzas

inerciales, esto es la aceleracion y la desaceleracion. (11,13)
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La energia por impacto es el otro tipo de energia dindmica, mas frecuente y que
generalmente causa efectos inerciales, asi como muchos efectos inerciales, asi como muchos
efectos regionalizados conocidos como fenémeno de contacto. El fenbmeno de contacto es un
grupo complejo de eventos mecanicos que ocurren tanto cerca como a distancia del punto de
impacto. Inmediatamente por debajo y alrededor del punto de impacto hay una deformacion
localizada del craneo hacia adentro, con deformacion localizada de la periferia hacia fuera del
punto de impacto. Si el grado de deformacién local del craneo es significativo, la penetracion la
perforacion o la fractura se presentaran. (12)

Adicionalmente, las ondas de choque de impacto, asi como directamente al tejido cerebral,
dard como resultado el dafo. Las fuerzas inducidas por la inercia (aceleracién-desaceleracion) o
por el contacto (deformacion del craneo, ondas de choque), son las causas finales de lesion.

La mayoria de las lesiones son originadas por uno de estos dos mecanismos, el contracto
o la aceleracion. Las lesiones de contacto requieren que la cabeza sea golpeada, sin considerar
que el golpe cause movimiento de la cabeza después. Las lesiones por aceleracion resultan de un
movimiento violento de la cabeza, sin considerar que este movimiento tenga relacion directa o no
con el golpe. (12)

Lesiones locales por contacto. Las lesiones originadas por el efecto local de las fuerzas de
contacto comprenden la mayoria de las fracturas lineales y deprimidas, los hematomas epidurales
epidurales y las contusiones por golpe. (14)

Lesiones distantes por contacto. El fendmeno de contacto puede causar lesiones a
distancia, a partir del sitio de impacto por dos mecanismos: deformacién del craneo y ondas de
choque. Ambos contribuyen a fracturas del craneo que ocurren en sentido opuesto al sitio de
impacto, las fracturas de la base, y también las llamadas contusiones por contragolpe y golpe
intermedio. (14)

Lesiones por aceleracion (inerciales). Las fuerzas inercial sobre la cabeza, ya sea por
impacto o por fuerza impulsiva, acelera, ya sea por impacto o por fuerza impulsiva, acelera y
desacelera la cabeza, originando dafio estructural por dos mecanismos. Primero, la aceleracion
puede ser diferente entre el craneo y el cerebro, resultado en un movimiento del cerebro con
relacion al craneo y la dura, causando tensién sobre las venas puente subdurales, siendo el
mecanismo que conduce al hematoma subdural. Ademéas el movimiento del cerebro en sentido
opuesto al craneo origina contusiones por contragolpe. El segundo mecanismo por el cual la
aceleracion produce una lesién es originado fuerzas dentro del cerebro mismo. Este es el
mecanismo para lesiones cerebrales difusas como los sindromes conmocionales, la lesion axonal
difusa (LAD) y las contusiones por golpe intermedio, nombre dado las lesiones vasculares sobre
las superficies cerebrales que no estan adyacentes al craneo. (14,16)

La variedad del dafio depende del tipo, cantidad y duracion de la aceleracién, asi como la
direccion del movimiento. Tres tipos de aceleracién, asi como la direccién del movimiento. Tres

tipos de aceleracion pueden presentarse: 1) translacional que ocurre que ocurre cuando el centro
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de gravedad del cerebro se mueve en linea recta; 2) rotacional cuando el movimiento es alrededor
del centro de gravedad, sin que éste se mueve, y 3) angular cuando el componente translacional y
rotacional se combinan, presentandose un movimiento del centro de gravedad de una manera
angular. (14)

Las contusiones son mas comunes debajo de un sitio donde hay una fractura del craneo, o
en las regiones frontal anteroinferior, temporal anterior y occipital, donde el cerebro en movimiento
golpea contra el crdneo durante la aceleracién y desaceleracién. Los hallazgos patologicos
incluyen lesion de la corteza cerebral y de la materia blanca subyacente con hemorragia patequial
local; el edema focal también puede estar presente, pero raramente pone en peligro la vida.
Muchas contusiones son asintomaticas y son descubiertas con una tomografia axial computada
cerebral inicial o subsecuente. Los déficit neurologicos focales o las alteraciones del nivel de
conciencia son menos comunes. (15)

La lesién cerebral difusa mas comudn es la LAD, la cual comprende una lesién difusa o
seccién de axones, relacionados a los movimientos de regiones adyacentes del cerebro durante la
aceleracion y desaceleracion. La LAD es el sello de un TCE grave, y puede ocurrir en menor grado
en TCE levs. Los axones seccionados se retraen y son histolégicamente evidentes como
apelotamientos de axones localizados predominantemente en el cuerpo calloso, materia blanca
periventricular, ganglios basales y tallo cerebral. La LAD es la principal causa de coma prolongado
después del TCE, probablemente por interrupcion de las conexiones reticulares ascendentes hacia
la corteza. La lesion aislada del tallo cerebral es menos comun, porque el tallo es menos
susceptible que el cerebro a la lesion axonal. La LAD es el resultado tanto de aceleracién angular.
(14,15)

Aceleracion de baja amplitud aplicadas brevemente, producen pérdida momentanea del
conocimiento o “conmocion” con poco o ningun cambio histoldgico. Las aceleraciones intermedias
de duracién mas larga, producen impactos focales del cerebro contra el craneo y desgarran las
venas puente corticales, resultando en contusiones corticales, hemorragias subdurales. Las
aceleraciones amplias y sostenidas resultan en LAD; las fuerzas oblicuas o sagitales. (15,16)

Clinicamente la LAD es menos frecuente después de aceleraciones lineales breves que
ocurren durante caidas que después de aceleraciones angulares prolongadas, que ocurren por

ejemplo en accidentes de transito. (15,16)

Lesién cerebral secundaria.

Comprende todas las lesiones subsecuentes después de la lesion primaria: 1) una cascada
de eventos celulares que se inicia a través de la liberacion de neurotransmisores excitatorios,
mediados por la acumulacién de calcio intracelular, la llamada “cascada de calcio” y que resulta en
muerte celular tardia, 2) efectos de la hipertensién intracraneal y de lesiones con efecto de tumor, y

3) las secuelas de la isquemia como resultado de hipoxia sistémica, hipercapnia e hipotension.
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Estas lesiones secundarias son potencialmente sensibles de una intervencién médica o quirdrgica,
y son el principal foco de atencién en el tratamiento del TCE. (12,15)

Las lesiones cerebrales secundarias comprenden una variedad de mecanismos
patogénicos. La lesién celular esta mediada a través de una cascada bioquimica que
eventualmente destruye la maquinaria celular y altera la membrana celular. Los cambios regionales
globales en el flujo sanguineo cerebral (FSC) como la hiperemia o la oligemia, afectan la liberacion
de substratos (oxigeno, glucosa, o ambos) y depuracion de productos de desecho (biéxido de
carbono, lactato) las neuronas y la glia. Finalmente, la compresion externa de las neuronas por
lesiones intracraneales con efecto de tumor tales como hematomas intraparenquimatosos o
extraaxiales (epidural y/o subdural, o ambos), neumoencéfalo, o fragmentos de hueso impactados,
en el caso de las fracturas, pueden alterar la funcién celular. (12,16)

La cascada de eventos bioquimicos y celulares que conducen finalmente a la muerte
celular, comprenden: 1) cambios en aminoacidos excitatorios y neurotransmisores, 2) acumulacion
de calcio intracelular y cambios en otros iones, 3) generacion de radicales libres, 4) activacion de
una variedad de sistemas enziméticos intracelulares, 5) acumulacién de citosinas extracelulares y
factores de crecimiento, y 6) desacoplamiento del metabolismo cerebral con flujo sanguineo

regional. (12,16)

Cambios en el flujo sanguineo cerebral (FSC)

Cambios tanto regionales como globales en el FSC son comunes después del TCE; ya sea
la hiperemia o la oligemia. EI mantenimiento del propio equilibrio metabdlico comprende el
acoplamiento de la liberacion de substratos (oxigeno y glucosa) y las demandas metabdlicas
tisulares. El indice metabdlico cerebral de oxigeno (CMROZ2) y de la glucosa (CMR glucosa) es
dependiente tanto del FSC y de las fracciones de extraccion de oxigeno y glucosa. Debido a la
caida de FSC regional y global durante los periodos de isquemia, estas fracciones deben
incrementarse para satisfacer las demandas metabdlicas cerebrales para estos substratos. Cuando
el FSC es inadecuado para ello, da como resultado la lesion encefalica, la fosforilacion oxidativa
origina un metabolismos anaerébico y acumulacién de acido lactico, contribuyendo a la falla de
magquinaria metabdlica celular y la muerte celular. (18)

Auln con la aparente diversidad de estos trastornos en la fisiopatolgia cerebral, la magnitud
de la lesion al tejido cerebral estar4 dada finalamente por el grado de lesion hipéxico-isquémica
sobre las neuronas. (18)

Después del TCE, las cantidades excesivas de aminoacidos neurotransmisores excitatorios
como el glutamato y aspartato, son liberadas quizds en respuesta a la produccion de citosinas,
secundaria a la inflamacion de células y microglia. La sobreestimulacion de receptores para
neurotransmisores exitatorios tales como los del N-metil-D-aspartato (NMDA) y el Kainato/AMPA

(&cido propidnico alfa-amino-3-hidroxi-5metil-4ixazol), producen una acumulaciéon excesiva de
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sodio intracelular, cloro y agua, conduciendo a edema celular, alteraciones de membrana,
vacuolizacion, y muerte celular. (18)

La activacién del NMDA asociado a los canales de calcio da como resultado la entrada de
calcio a la célula, ademas es liberado calcio adicional desde las reservas intracelulares, originando
la activacion de fosfolipasa C. La acumulacion de calcio intracelular origina los siguientes eventos:
1) activacion de lipasas intracelulares, con el consecuente dafio de las membranas celulares,
generacion de radicales libre, y peroxidacion lipidica; 2) activacion de la xantina oxidasa,
generando acido araquidénico, tromboxano A2 y leucotrienos, ademas un incremento de los
radicales libres; 3) catalizacion de proteasas, originando degradacion del citoesqueleto neuronal; 4)
activacion de endonucleasas y fragmentacién del ADN; y 5) activacién de la sintetasa del 6xido
nitrico, inhibiendo la respiracién mitocondrial y generando radicales hidroxilo. La maquinaria
enzimatica falla y el citoesqueleto de la célula es destruido, se pierde la integridad de la membrana,

y la muerte celular se presenta. (1s)

Mecanismos de restauracion cerebral

Durante muchos afios se pens6 que el nimero de neuronas del sistema nervioso de los
mamiferos estaba preestablecido desde el nacimiento y en consecuencia, el dafio o pérdida de las
mismas era irreversible, el dafio o pérdida de la mismas era irreversible, y por lo tanto habia poco
que ofrecer en diversos trastornos neuroldgicos, incluyendo el TCE. (17,20)

Por lo general tras el dafio cerebral se presenta cierta recuperacion ocurre por grados y las
ganancias funcionales contintan por afios después de la lesion. El grado de recuperacién depende
de diversos factores, incluyendo la edad, el area comprometida del cerebro, la cantidad de tejido
afectado, la rapidez del dafio, los mecanismos de reorganizacion cerebral, asi como de factores
ambientales y psicosociales. (17,20

Asi el dafio neurol6gico en cualquier localizacion, es seguido de una secuencia de eventos
tanto locales como distantes, cuya recuperacién puede se inmediata 0 mas tardia. En la clinica
muchos cambios neuroldgicos pueden ser desfavorables; sin embargo, el proceso de restauracion
esta latente y siempre debe pensarse en métodos terapéuticos aplicables segun la evolucion, las
caracteristicas y extension de la lesion. (17,20

Esta recuperacion esta mediada por la plasticidad cerebral, definida como las capacidades
adaptativas del sistema nervioso central, y su capacidad para modificar su propia organizacion
estructural y funcionamiento. Los mecanismos de plasticidad cerebral pueden incluir cambios
neuroquimicos, sinapticos, del receptor y de las estructurales neuronales. (17,20

Las restauracion de la funcion del sistema nervioso esta intimamente ligada a la capacidad
de la neurona para regenerar su axén y restablecer contactos sinapticos apropiados. La
regeneracion de un nervio no solo implica crecimiento sino también la direccion, la orientacién a lo
largo de fasciculos y finalmente reconocimiento de contactos sinapticos apropiados. Una vez que

el axon llega al nicleo nervioso o region de destino, el cono de crecimiento, definido como la
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estructura que guia aquellas del citoplasma neuronal que eventualmente daran origen a axones y
dendritas tiene que elegir una neurona especifica para establecer contacto. Esta decision se basa
en caracteristicas funcionales y topograficas de la neurona. (17,20

El proceso de regeneracion es el producto de complejas interacciones de sefiales quimicas
que activan, inhiben o modulan programas de crecimiento, desarrollo e incluso muerte celular. En
términos generales existen dos procesos que conducen a la muerte celular y que puede ocurrir en
cualquier momento: la necrosis y la muerte celular programada o apoptosis; ésta se refiere el
proceso mediante el cual la célula participa activamente en su propia destruccion. La necrosis
indica la destruccién de la célula por lesion de sus membranas, entrada masiva de calcio, y puede
producirse por trauma, hipoxia, isquemia, hipoglucemia, y presencia de sustancias toxicas en el
medio extracelular. (17,20)

La apoptosis tiene relacién con la degeneracion o muerte secundaria que se observa
frecuentemente es la isquemia o el traumatismo. Existen sustancias que pueden disparar el
fendbmeno apoptoético a través de receptores ubicados en la membrana celular, la principal
sustancia aislada es el factor de necrosis tumoral, que provoca la muerte de las células. (17,20)

Sin embargo el cerebro lesionado también es capaz de producir sustancias que prolongan
la sobrevivencia y estimulacion el crecimiento de neuronas defiadas. La mayoria de los factores
producidos por sistema nervioso que facilitan la reparacion de las neuronas dafiadas, son
proteinas que estimulan el crecimiento y guian hacia blancos a las fibras nerviosas en
regeneracion: estas sustancias se denominan neurotrofinas y sus efectos neurotroficos. Entre
estas sustancias neurotroficas, las mas reconocidas son el factor de crecimiento nervioso, la familia
de las neurotrofinas ( NT-3, NT-4, NT-5) y el factor neurotréfico derivado del cerebro. Asi pues, el
cerebro lesionado produce sustancias que prolongan la sobrevivencia y estimulan el crecimiento de
las neuronas dafiadas. (17,20,22)

Otra forma de plasticidad del sistema nervioso es rebrote o gemacion colateral. Cuando se
cortan las fibras nerviosas que se proyectan sobre un determinado pueden perder asi todas sus
aferencias o solamente algunas, segun la importancia de la lesiéon. Cuando el dafio no es total,
algunas fibras que permanecen intactas y que se proyectan sobre células deaferentadas
reaccionan a la desaparicibn de otras fibras aumentando en tamafio y nUmero sus propias
terminaciones. (17,21,23)

Como y por qué una lesién cerebral puede tener como consecuencia secuelas funcionales,
y eventualmente logar una recuperacion, puede ser explicado por el fendbmeno de diasquisis,
entendido como el estado en el que se encuentra la parte del cerebro que no esta directamente
afectada por el traumatismo a la lesion: un estado de choque. Cuando el dafio es relativamente
menor a esta muy localizado, el choque (diasquisis) es solo transitorio, y con el tiempo, el estado
del paciente mejora. En el caso el riesgo de ser permanente y no hay esperanza de recuperacion.

La diasquisis es una de las tantas teorias de recuperacion de la funcién neurolégica e

incluye los siguientes mecanismos: a) vicarianza o vicariedad, se refiere a que el tejido intacto toma
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a su cargo las funciones de | regién dafiada. Presupone la equipotencialidad, o la capacidad de
gue cualquier célula nerviosa es capaz de garantizar también como cualquier otra una cierta
expresién funcional, de comportamiento sensorial o motriz; b) redundancia, es la recuperacion
basada en neuronas no dafiadas, que determinada funcién siendo posible que mudltiples
estructuras diferentes, sean capaces de ejecutar las mismas funciones; y c) sustitucién, se refiere
al aprendizaje de nuevas estrategias de la funciéon para compensar el déficit del area lesionada,
una parte del cerebro que normalmente no estd asociada con una determinada funcién, podria
reprogramarse para encargarse de las funciones del area lesionada. (12, 20)

Factores que influyen en la restauracion nerviosa.

Entre los diversos factores que influyen en las restauracién nerviosa se pueden considerar los
siguientes:

Edad. Es posible que la remodelacién estructural por brote heterotpico sea mucho mas
activa en el joven, que exista un periodo critico después del cual se pierde o disminuye la
plasticidad, o bien la remodelacion sea mas estructural en el joven y mas funcional en el adulto.

Naturaleza y evolucidon de las lesiones. Influyen en la capacidad de restauracion, la
cantidad del tejido cerebral destruida, la naturaleza de la lesién y la evolucion de la misma.

Sustancias farmacoldgicas. Aunque no existen aun sustancias farmacol6gicas con una
efectividad real demostrada, si existen factores metabdlicos, enzimaticos (especificos o no), de
naturaleza tréfica como el factor de crecimiento neuronal, que pueden intervenir en la restauracion
nerviosa y particularmente en el crecimiento nervioso, que constituyen nuevas esperanzas para
tratamientos de restauracién. Lo mismo la inhibicién o bloqueo de neurotransmisores excitadores
como el glutamato que producen lesién neuronal, los cuales pueden ser blogqueados por
medicamentos a un nivel bioquimico. 17,21)

Aprendizaje y estimulacion por el medio ambiente. Técnicas de rehabilitacion, estimulacion
e interaccién con el ambiente.

Factores psicosociales. El apoyo familiar, el estado de animo, el ambiente, la resistencia al
cambio, las actitudes de los profesionales de la rehabilitaciéon y de los neurélogos, asi como la
esperanza y expectativas para la recuperacion.

Finalmente, no pueden pasarse por alta las estrategias preventivas para evitar las lesiones
en el nifio con TCE. Quiz4 sea el factor que mas facilmente las evite, pero el més dificil de aceptar
y llevar a cabo.

Se calcula que cada afio 31% de las vidas de nifios y adolescente podrian ser salvadas, a
través de la aplicacion de las estrategias comunes disponibles para prevenir la muerte por

lesiones.
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Criterios de Hospitalizacion

Los criterios de hospitalizacion se han modificado con la utilizacion de los métodos de
imagenologia diagnostica, por lo que en TCE leve solo se sugiere la observacion, y en TCE
moderado a severo el area de hospitalizacién dependera de el tipo de lesién que se encuentre y el
estado clinico del paciente, los TCE moderados en algunas ocasiones requieren de ingreso a salas
de pediatria genral y en algunos otros casos a terapia intensiva. (4,8)

Estos dependerd de las manifestaciones clinicas que se presentan y de las
manifestaciones clinicas que se presentan y de la edad del paciente. Entre estos se encuentran
alteraciones de la conciencia GSC < de 15, sospecha de maltrato, fractura de craneo, TCE
moderado o0 severo, lesibn que requiere de cirugia, vémitos persistentes, cefalea intensa,

exploracion neuroldgica anormal.4,8)

Criterios de Hospitalizacion

+ Edad inferior a 12 meses

+  Alteracion de constantes vitales

+  Fracturas de crineo

* Sospecha de malos tratos

+  (Cambios en el nivel de conciencia (inestable)
*  Vomitos persistentes (>3)

¢ Cefalea progresiva

*  Convulsiones persistentes

*  Veértigos. Meningismo

+  Ausencia de testimonio fiable

* Pérdida de conciencia prolongada (> 5 minutos)
»  Exploracién neuroldgica con hallazgos dudosos

*  Impresidn subjetiva de no hallar al nifio en su estado normal

Indicaciones de radiografia

Es de especial utilidad en nifios menores de un afio, no es necesaria si el nifio presenta un
Glasgow de 15, sin letargia, cefalalgia, ni vomitos posterior a 1-2 horas, desde el traumatismo.

Esta indicada so es menor de un afio, se sospecha de herida penetrante, existen signos de
fractura a la palpacion, se sospecha de fractura en la base del craneo, existe sangrado a salida de
LCR a través de oido o nariz, lesiones por objetos romos, caida de una altura mayor de 60
centimetros, o golpe sobre una superficie dura, TCE que origina pérdida de conciencia o amnesia,

y la presencia de signos y sintomas neuroldgicos. (4,8)

Indicaciones de Tomografia Computada de craneo (TC)
Se la TC en todos los TCE con ECG igual o menor a 13 puntos. En los pacientes con
puntuaciones de la ECG de 14 y 15 puntos la TC se recomienda cuando haya constando pérdida

de conciencia transitoria y/o alteracién de las funciones cerebrales superiores, siempre que
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aparezca cualquier signo de deterioro neurolégico o exista fractura craneal en la radiografia simple.
(4.8)
A menos que concurran datos de herniacion cerebral (midriasis uni o bilateral, prono-

extension uni o bilateral, o brusca caida de la conciencia), como hemos indicado, la TC debe
realizarse una vez el paciente haya sido estabilizado desde el punto de vista respiratorio y
hemodinamico. @4.8)

En los pacientes con TCE leve debe establecerse el significado clinico de las lesiones y asi
tratar de reducir el nimero de estudios de imagen, los cuales en algunas ocasiones resultan
innecesarios. (4,8)

Se debe vigilar el grado de conciencia, la presencia de amnesia postraumatica, cefalea
postraumatica, vomito, debilidad focal y modificaciones del estado de alerta lo que se traduce como
deterioro neuroldgico y estamos obligados a solicitar estudios imagenoldgicos de apoyo
diagnostico como la TC. (4,8)

El riesgo de dafo estructural es inversamente proporcional a la ECG, es decir a menor
puntuaciéon mayor riesgo de lesiones estructurales o complicaciones.

La TC es un elemento de apoyo diagnéstico importante en el manejo de TCF, sirve para
evaluar la severidad de la lesién cerebral, establecer el diagnéstico especifico de la afeccion
intracraneal y definir las intervenciones terapéuticas de emergencia, incluso la necesidad del
tratamiento quirdrgico. (4.8)

Existe una clasificacién que divide al TCE por categorias, dependiendo de las alteraciones

encontradas en la escanometria o TC es la escala de Marshall.

Escala de Marshall

CATEGORIA DEFINICION.
Lesién difusa Escanografia normal
Lesi6n difusa I1 Cisternas presentes con desviacion de la

linea media entre 0 y 5mm.
Lesiones de diferente densidad,
menores de 25 cc.

Lesién Difusa IT1 Cisternas comprimidas o ausentes, con

(edema) desviacién de la linea media entre 0y 5
mm, sin lesién de densidad alta o mixta
mayor de 25cc.

Lesion Difusa IV Desviacién de la linea media mayor de
(desviacién) 5mm, sin lesién de densidad alta o
mixta mayor de 25cc

Masa evacuada Cualquier tipo de masa evacuada.

Masa no evacuada  Cualquier tipo de masa mayor de 25 cc.
Indicaciones de Resonancia Magnética
Generalmente no se utiliza para la evaluacion de pacientes con TCE en el estado agudo,

pero puede utilizarse en pacientes estables para detectar lesiones muy definidas y mas pequefias,
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en este tipo de estudio se evidencian lesiones principalmente difusas de sustancia blanca y de tallo
cerebral. (7.8)
Tratamiento
En 1951 Guillaune y Janny introducen la practica de medicion de la PIC (presion
intracraneal) como procedimiento de rutina en el manejo de lesiones cerebrales traumaticas
severas, por su sensibilidad y utilidad para conocer los fendmenos fisiopatoldgicos que estan
ocurriendo a nivel intracraneal es un elemento primordial en el manejo de estos enfermos, su uso
repercute en la morbilidad y mortalidad. (17,19)
Las variables susceptibles de monitoreo a través de los dispositivos para PIC, en los
enfermos con TCE grave son:
e La presidn intracraneal. (PIC)
e Parametros hemodinamicas:
v Flujo sanguineo cerebral (FSC)
v" Velocidad de flujo sanguino cerebral (VFSC)
v" Resistencia cerebro vascular (RCV)
e Parametros hemo-metabdlicas:
= Diferencia de:
v' Oxigeno
v’ Lactato
v Glucosa
e Parametros metabdlicos:
v' Tasa metabdlica de consumo cerebral de oxigeno (CMRO)
Existen, ademas, indicaciones especificas para el monitoreo de la PIC, estas son:
e En pacientes con una puntuacién de GSC de 8 a pesar de la resucitacion inicial o que
sufrieran una degradacion o deterioro neuroldgico critico posterior.
e Pacientes con alto riesgo de hipertension intracraneal (HTI).

e Pacientes con evidencias de HTI u otros hallazgos anormales de TAC.

La monitorizacion de la PIC permite identificar la aparicién de ondas
patologicas o elevaciones paroxisticas de presion sobre el nivel basal, conocidas como indas de
presion, que reflejan un compromiso critico en la capacidad intracraneal, esta situacion suele
asociarse con isquemia cerebral y el consecuente deterioro clinico y promover herniaciones
encefélicas transtentoriales. (19)

El indice presion/volumen (IPV) permite definir de manera cuantificable el nivel de la
compliance en un rango de presion de perfusion cerebral (PPC) entre 50 y 150 mm Hg en el cual
se mantiene la relacion IPV/PPC. Los valores normales en nifios de 3 a 14 afios, varian entre 18 y

30 ml., en dependencia del tamafio de la circunferencia cefélica y la longitud espinal. Un IPV
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disminuido es altamente sugestivo de un cerebro tenso y una compliance marginal y por lo tanto un
elemento predictor de un aumento inminente de la PIC. (19)

Existen ademas la prueba de Miller o respuesta volumen presion, consiste en inyectar 1 ml
de solucién salina a 37° C, y valorar el grado promedio de aumento de PIC media en 3
determinaciones consecutivas. (19)

PIC media < de 3 mm Hg, baja elasticidad y compliance conservada.
PIC media > de 3 mm Hg, alta elasticidad y compliance reducida.

La PPC (Presién de Perfusion Cerebral) es la diferencia entre la presién arterial media
(PAM) y la PIC, y es un parametro trascendente en el monitoreo neurointensivo, estos tres
parametros hemodinamicos, PAM-PPC-PIC suelen estar estrechamente relacionados vy
modificacién de uno suele modificar los otros a través de mecanismos autorregulatorios que
producen cambios en los vasos (vasodilatacion y/o vasoconstriccién) esto nos permite
comprender como determinados fendémenos clinicos o intervenciones farmacoldgicas tienen
repercusiones importantes de manera indirecta y hasta paraddjica sobre PIC. (1,19)

Actualmente el tratamiento del neurotrauma grave no solo debe dirigirse a restaurar y
mantener una PPC Optima, como elemento principal del enfoque terapéutico, ademéas debe
mantener un FSC adecuado el cual depende de dos determinantes fisiologicas la PPC y RCV. (1,19)

No se conoce con certeza el nivel éptimo de PPC en el paciente pediatrico con lesién
cerebral severa. Segun Miller, en los nifios menores de 10 afios podria se aceptable una cifra
superior a 50 mm Hg y en los mayores por encima de 60 mm Hg. Sin embargo existen evidencias
de que los niveles 6ptimos pueden ser superiores a los umbrales tradicionalmente considerados
(entre 50 y 70 mm Hg), por lo cual parece recomendable procurar en todos los casos un umbral
inferior a 70 mm Hg. (1.19)

Se debe de valorar también el grado de equilibrio entre el flujo sanguineo cerebral y el
metabolismo cerebral.

Obirist, en el coma traumatico ha definido las categorias flujo inducido para valores de la
FSC por debajo de 32.9 ml/100 g/min. A pesar de esto los valores normales de FSC en la edad
pediatrica especialmente en el nifio pequefio, no estan completamente establecidos y existen
diferencias en los reportes de diversos autores. (1,19)

Un método de apoyo es la oximetria yugular, éste es (til para establecer la relacion entre el
FSC y el consumo cerebral de 02 y delimitar el patron de circulacion cerebral (normohémico,
oligohémico o hiperémico), para esto es necesario la canulacion por via retrograda de la vena
yugular interna y colocar la punta del catéter al nivel del bulbo o golfo de la yugular. (1,19)

La fluctuacion en los valores de sangre venosa yugular reflejan de manera indudable el
cambio en el FSC:

e 55-75% patron circulatorio cerebral normal.

e > 75% patron hiperémico.
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e 45-55% patron de extraccion cerebral de 02 aumentada.

e < 45% patrén francamente isquémico o de hipoxia cerebral oligohémica.

Otro apoyo es medir la diferencia arterio-venosa yugular de 02 la cual requiere de la
realizacion de oximetria dual, es decir muestra venosa y arterial de la yugular, refleja la extraccién
de 02 por el cerebro. (1,19)

Los valores normales son 6.3 +- vol. % 6 4 a 9 ml/dl (para una presion parcial de diéxido de
carbono de 40 mm Hg). Cifras superiores a los valores normales indican un patrén isquémico,
mientras que cifras inferiores al rango de normalidad establecido, son sugestivas de un patron
hiperémico o de perfusién cerebral de lujo. (1,19)

Globalmente, el enfoque terapéutico del neurotrauma grave persigue tres finalidades:

1. Optimizar la presion de perfusién cerebral (PPC).
e Control de la PIC, prevenir la herniacién cerebral.
2. Prevencion de la lesion cerebral secundaria:
e Tratamiento de factores intraneuroldgicos
e Hipertensién endocraneal (HTE)
e Lesiones de masa intracraneales.
e Vasoespasmo de hemorragia subaracnoidea traumatica.
e Convulsiones.
3. Prevencion, reconocimiento y tratamiento de factores extraneuroldgicos.
e Hipotension arterial.
e Hipoxemia.
e Hipercapnia.
e Hipocapnia.
e Anemia.
e Hipovolemia.
e Hiperglicemia.
e Hiperosmolaridad.
e Hiponatremia.
e Fiebre.

El tratamiento del TCE puede dividirse en dos fases. La primera es la estabilizacion
urgente inicial antes de establecerse la medicion de la PIC. La segunda consiste en iniciar el
monitoreo de la PIC y el resto de la variables fisiologica intracraneales. (1,4,19)

Existen ademas evidencias sélidas que demuestran que en esta fase e resultado y
prondstico de los pacientes dependen en gran medida de la correccion de los factores sistémicos
de la lesién secundaria, que de la instauracion de medidas especificas enfocadas al tratamiento de

la HTI, algunas de las cuales pueden incluso tener efecto negativo en mantener un estado
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hemodinamica ideal al principio del tratamiento. Las medidas mas importantes en el tratamiento
béasico debe de ser restaurar una adecuada ventilacion y oxigenacion, una volemia efectiva y una
tension arterial adecuada tan pronto como sea posible. (1,4,19)

La estabilizacion de urgencia debe incluir oxigeno al 100%, la intubacién endotraqueal
utilizando la secuencia rapida, no olvidar que esta maniobra puede causar alteraciones en la PIC,
inicio de soporte ventilatorio adecuado, la hiperventilacion esta en discusion ya que puede
exacerbar lesiones hipoxico isquémicas cerebrales. Estudios clinicos han demostrado han
demostrado amplias fluctuaciones en el flujo sanguineo cerebral en el periodo post-lesional
inmediato por esta razon se recomienda actualmente el uso de normoventilacién si no existen
evidencias absoluta de HTI y procurar una PCO2 en el limite inferior de la normalidad 35 mmHg.
Reposicién del volumen para lograr normovolemia y asegurar una presion sanguinea adecuada
mediante la administracién de soluciones, actualmente se presta atencién al uso de soluciones
hiperténicas que pueden restaurar una volemia efectiva con la infusion de menores cantidades de
liquidos por lo que puede resultar Util en el paciente con edema cerebral. Mantener una Sa02 a
95%, monitoreo hemodindmico de inmediato, exploracién neurolégica urgente para valorar
herniacion inminente, sedacién y analgesia. (1,4,19)

Los estimulos nocioceptivos pueden provocar elevaciones significativas de la PIC. Existen
medicamentos que no deben de usarse, por lo que hay que poner principal atencién en aquellos
farmacos que tiene efectos hipotensores para evitar la caida de la TA. (1,19)

El inicio de manera empirica de medidas especificas para de HTE solo se justifica cuando
existe evidencia clinica de un aumento severo de la PIC, por ejemplo midriasis ipsilateral, signos de
Cushing, o signos de herniacion inminente. Se recomienda iniciar con hiperventilacion ligera a
moderada PC02 a 35-35 mmHg, si la volemia es satisfactoria y la presién sanguinea estable, iniciar
manitol de 0.5 a 1 mgkgdo, debe evitarse a toda forma la hiperventilacién excesiva por riesgo de

vasoconstriccion y compromiso critico de flujo sanguineo cerebral. (1,4,19)

Complicaciones

También se debe tener en consideracion las crisis convulsivas postraumaticas, que ocurren
con una incidencia entre 1-6%, ademas de las alteraciones metabdlicas que pueden surgir como la
secrecion inapropiada de hormona antidiurética. (23)

Las convulsiones postraumaticas esta en relacion con el grado de TCE, en el TCE leve la
incidencia es del 1-6% en el moderado es de 27% y el severo es del 35%. Se han realizado
estudios acerca de uso de anticomiciales como profilaxis en el TCE, se ha demostrado que
disminuyen el tiempo en que se presentan las crisis convulsivas pero no evita que se presentan,
por lo tanto se sugiere la utilizacién de fenitoina solo si existe la aparicion clinica de las mismas y
no como profilaxis aunque exista controversia. En su uso en TCE moderado a grave, ya que el

porcentaje de que se presenten la convulsiones se incrementa. (23)
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Es importante en segundo lugar tener en consideracion las fracturas del craneo ya que en
los lactantes y escolares pueden ocasionar quistes leptomeningeos o porencefélicos, los cuales se
originan entre los segmentos de las fracturas o pueden ser el resultado de los bordes que no se
fusionan, y en menor o mayor grado ocasionan un efecto de masa y sintoma neurolégicos
agregados, en estos pacientes el riesgo de desarrollar meningitis incrementa ademas de que
pueden requerir una reparacién quirdrgica, por lo tanto las fracturas que se encuentran deprimidas

més de un centimetro deben ser reparadas con cirugia. (23)
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JUSTIFICACION

Los accidentes ocupan la primera causa de mortalidad dentro de la poblacion general en
México, constituyen la primera causa entre los escolares y la segunda causa en preescolares.

En el Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez” se ha manejado un gran ndmero de
pacientes con traumatismo craneoencefalico y es la primera causa de atencion en la sala de
urgencias de pediatria, sin embargo no hemos analizado cual es su frecuencia, tipo de
traumatismo, tratamiento, evolucién o secuelas.

La realizacién de este trabajo pretende mejorar el panorama demografico de estos casos

en el hospital y asi poder elaborar trabajos de investigacion prospectivos de ésta patologia.

HIPOTESIS

No requiere por tratarse de un estudio descriptivo

OBJETIVOS
I Conocer las causas, el manejo y las secuelas de los pacientes que se han con
hospitalizado por traumatismo craneoencefalico en la Divisibn de Pediatria Clinica del
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”.
Il. Determinar el porcentaje de casos con aviso al ministerio publico.

MATERIAL Y METODOS

Recursos
Recursos Humanos
Investigador : Dr. Gerardo Flores Nava
Actividad: Supervision y revision del protocolo, de los resultados y discusion. Asesoria de
la elaboracién del escrito final para publicar la tesis en alguna revista médica nacional o
internacional.
Numero de horas por semana: 1 hora
Investigador: Dr. JesUs Mario Altuzar Gordillo
Actividad: Blsqueda en la base de datos de los expedientes de pacientes ingresados con
diagnostico de Traumatismo craneo encefalico de pediatria de los afios 2006 a 2011.
Elaboracion de una lista con nimero de registro de cada caso y una solicitud escrita al
archivo clinico. Revisién de cada expediente y anotar los datos en la hoja de coleccién de
datos. Difusion de los resultados en diferentes congresos de la especialidad y publicacién
de trabajo en alguna revista indizada.
Numero de horas por semana: 2 horas
Investigador: Dra. Nadezhda Camacho Ordofiez
Actividad: Recoleccién de datos, captura y andlisis de datos en aplicaciones electronicas.

Numero de horas por semana: 1 hora
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Recursos materiales

Hojas de papel bond, lapiz, boligrafo, borrador. Costo aproximado $100.00 MN

Recursos financieros

Cargo Sueldo * Sueldo por Multiplique por Multiplique por
Neto hora /160 nam hrs a la ndm de
mensual semana semanas(32)
Jefe Division 34759 217 217 6,944
Residente I 14078 80 174 5,568
Residente I 14078 70 70 2,240
14,752
Tabla 1. Recursos financieros
*Sueldo a octubre 2009
@ Numero de horas a la semana que dedica al protocolo
@ Numero de semanas que durara el protocolo
Total de | Materiales, Equipo Mantenimiento Servicios Total
Recursos reactivos y generales
Humanos procedimientos
Copie el total | Suma de todos | Costo de | Declare el costo | De la suma de | Suma de
de la tabla | los materiales equipo de | de mantenimiento | AB;,C y D |AB,CD
anterior nueva si se requiere calcular el
adquisicién 15%
14,752 500 0,00 0,00 2,287 17,539

Tabla 2. Total de recursos
Los recursos se obtendran de:
No se requiere adquirir nuevos recursos.

Tipo de Estudio

Transversal analitico, abierto, observacional, retrospectivo y comparativo
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Ubicacién Temporal y Espacial
Base de datos de los egresos de hospitalizacién en la Division de Pediatria Medica, en el periodo
de Enero del 2006 a Diciembre del 2011.
Poblacién de estudio pacientes con diagnostico clinico de Traumatismo craneoencefalico.
Criterios de Seleccién de la Muestra
Criterios de Inclusion.
Expedientes completos de pacientes que ingresaron a hospitalizacion en la Division de Pediatria
Clinica con diagnostico de Traumatismo craneo encefalico con edad de un mes hasta 16 afios, de
sexo indistinto, con datos completos.
Criterios de exclusion.
No aplica.
Criterios de eliminacion.
No aplica.
Variables

VARIABLE ESCALA

Datos clinicos

Motivo de alta

Sindrome de niflo maltratado

Tabla 3. Variables

Tamafio de la Muestra
El tamafio de la muestra es por conveniencia, aproximadamente 115 expedientes.
Anélisis Estadistico

Se utilizar4 estadistica descriptiva: medidas de tendencia central y dispersién: rango, media,

mediana, moda, desviacién estandar, proporciones o porcentajes.

39



Descripcién Operativa del Estudio

Seleccion de tema para
protocolo

(investigador principal e
investigador responsable)

Registro de protocolo
{investigador principal)

Capturade datos por medio
de analisis de expedientes

(investigador principal)

B

Impresiony empastado final
de tesis

(investigador principal)

Presentacion de trabajo
final
(investigador principal e
investigador responsable)

Busqueda de bibliografia del

tema

(investigador principal)

Revision de protocolo

{investigador principal e
investigador responsable)

Procesoy analisis de datos
(investigador principal)

Revision de detalles finales
de tesis

{(investigador principal e
investigador responsable)

Figura 1. Descripcion de procedimientos

Seleccion de bibliografia
adecuada

(investigador principal e
investigador responsable)

Realizar protocolo
(investigador principal)

Elaboracion de graficas y
tablas de resultados

(investigador principal )

Revision de resultados del
protocolo
(investigador principal e
investigador responsable)

40



RESULTADOS

Se analizarén un total de 115 expedientes de paciente con TCE desde el 1 de enero del 2006 al 31

de diciembre del 2011, hospitalizados en la Division de Pediatria Clinica en el Hospital General “Dr.

Manuel Gea Gonzalez”.

80
70
60
50
40
30
20
10

Sexo

7

Masculino

Femenino

Grafica 1.

De los 115 expedientes que se tomaron en cuenta para este estudio 77 (66.9%) fueron pacientes

masculinos y 38 (30.1%) femeninos. (Grafica 1), de estos pacientes 23 (20%) tenian 0-2 afios, 35

(30.4%) 3 a 6 afios, 12 (10.4%) de 7 a 10 afios y 29 (25.2%) de 11 a 15 afios. Grafica 2.

w0a2 wmw3a6

Edad en anos

10.4%

-

~7a10 w11lals

Grafica 2.
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El tiempo que tardo en llegar a urgencias (horas), fue con una Media y Desviacion estandar
8.9+£19.9, y con una escala de clasificiacion de Glasgow con una Media y Desviacion estandar
13.5431+2.7. De los 115 expedientes revisados 28 (24.3%) se intubarén, y 87 (75.7%) no se
intubarén. (Grafica 3)De este total de pacientes 67 (58.3%) estuvieron en UTIP, con una Media y
Desviacion estandar 1.6+2.2 dias en UTIP,y 48 (41.7%) no necesitaron ingresar a UTIP. Grafica 4.
Y de estos pacientes con una Media y Desviacion estandar 3.9+2.9 permanecieron

hospitalizados en un tota de dias.

Intubados Ingresarona UTIP

WSi WNo WSi mNo

*

Grafica 3. Grafica 4

El mecanismo del Traumatismo de los 115 pacientes fue caida de un 0 mas metros 48 (41.7%),
caida de su propia altura 13 (11.3%), caida de escaleras 11 (9.6%), caida de menos de un metro 6
(5.2%), atropellamiento 5 (4.4%), golpe con una rama de arbol 4 (3.5%), caida de la cama 4 (3.5%),
agresion por personas 4 (3.5%), golpe con algin objeto 3 (2.6%), caida de una bicicleta 3 (2.6%),
accidente en vehiculo 3 (2.6%), golpe en tubo de una porteria 2 (1.7%), caida de un arbol 1
(0.87%), golpe con un mueble 1 (0.87%), golpe con una palo de escoba 1 (0.87%), caida de una
resbaladilla 1 (0.87%), caida de un columpio 1 (0.87%), accidente de motocicleta 1 (0.87%).

Grafica 5.
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Grafica 5.

De los 115 paciente los 10 datos clinicos mas freuentes que presentarén en urgencias fueron;
hematoma con so sin equimosis 58 (50.5%), nauseas y vomito 54 (46.9%), pérdida de alerta 42
(36.5%), somnoliencia 29 (25.2%), convulsiones 19 (16.5%), irritabilidad 18 (15.6%), cefalea 12
(10.4%), escoriaciones 11 (9.5%), heridas 13 (13%), otorragia 8 (6.9%), y ningun dato 6 (5.2%).
Grafia 6. De la clasificacién de Becker en grado | presentaron 45 (39.1%), grado Il 42 (36.5%),
grado lll 28 (24.4%), grado IV 0. Grafica 7. Y del grado de traumatismo 97 (84.4%) presentaron

Leve, 8 (6.9%) moderado y 10 (8.7%) severo. Grafica 8.
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El reporte de la TAC, reporto de los 115 pacientes, Hematoma subgaleal 34 (29.5%), Fractura
temporall9 (16.5%),Fractura de 6rbital4 (12.2%), Edema cerebral,13 (11.3%), Fractura occipital 11
(9.6%), Hemorragia parenquimatosa 10 (8.7%), Hemorragia subaracnoidea 9 (7.8%), Fractura
frontal 9 (7.8%), Hematoma subdural 9 (7.8%), Normal 9 (7.8%), Fractura parietal 8 (7%),
Neumoencefalo 8 (7%), Fractura parietal 8 (7%), Hematoma epidrual 7 (6%), Fractura temporo-
parietal 7 (6%), Hemotimpano 7 (6%), Hematoma subdural 5 (4.5%), Fractura parieto-occipital 5
(4.5%), Sin TAC 5 (4.5%), Hemoseno 3 (2.6%), Fractura temporo-occipital 3(2.6%), Hemorragia
epidural 2 (1.7%), Fractura del maxilar 2 (1.7%), Fractura fronto-parietal 1 (0.87%), Fractura de los
huesos de la nariz 1 (0.87%), Enfisema parafaringeol (0.87%). Grafica 9.
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De los 115 paciente requirieron 12 (10.5%) cirugia, y 103 (89.5%) no requirieron, (Grafica 10),
fractura , 1 (0.87%) dacriointubacion y 1 (0.87%) cierre de herida esclerocorneal. Grafica 11.

la cirugias realizadas 6 (5.2%) fue craneotom

Grafica 9.
Grafica 10.
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Grafica 11.

Las complicaciones fueron epilepsia 3 (2.6%), trasntornos de la conducta 3 (2.6%), ataxia 2 (1.7%),
afasia 1 (0.87%), pseudodemencia 1 (0.87%), dislexia 1 (0.87%), iridoplejia 1 (0.87%), depresién
mayor 1 (0.87%), infarto de arteria cerebral media 1 (0.87%), calcificacion de ganglios basales 1
(0.87%), falle de medro 1 (0.87%), (Grafica 12), de los 115 pacientes , 16 (14%) presentaron
secuelas y 99 (86%) no lo presentardn, (grafica 13), y se realiz6 2 EEG a dos pacientes con

reporte de disfuncién severa y el otro fue normal.
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Grafica 12.
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Grafica 13.
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DISCUSION

Los accidentes ocupan la primera causa de mortalidad dentro de la poblaciéon general en México,
constituyen la primera causa entre los escolares y la segunda causa en preescolares. El TCE
ocupan entre el 40 al 70% dentro del total de accidentes, la prevalencia en nuestro estudio fue mas
frecuentes en el sexo masculino, con una incidencia de igual manera que los estudios publicados,
los mecanismos de produccién mas frecuentes en nuestro estudio fue las caidas, en edad
preescolar seguidos de los lactantes, en comparacion con los estudios publicados, la edad que
prevalecié fue la preescolares en un 30.4%.

De todos nuestros pacientes que ingresaron el 24.3% fueron intubados, y el 75.7% no lo fueron,
con estudios comparados, nuestro estudio tuvo una incidencia menor.

El dato clinico que prevaleci6é en nuestro estudio fue hematoma con o sin equimosis en un 50.5%,
seguido de nauseas y vémito en un 46.9%, en comparacién con estudios publicados el dato clinico
fue cefalea, en nuestro estudio este dato clinico fue del 10.4%.

En nuestro estudio no se logro establecer una relacién entre la calificacién inicial de los pacientes
del estado neurolégico con las posibles complicaciones, es decir no existe una correlacion entre el
riesgo de cursar con una hemorragia de acuerdo a la clasificacion de Becker o Glasgow sin
embargo en esta Ultima esta Ultima es mas frecuente en pacientes de Glasgow menor de 8 puntos.
Esta establecido que al ingreso al servicio de urgencias deben establecerse las circunstancias del
accidente, el estado de alerta la presencia de cefalea, nausea, vémito o alteraciones sensitivas y/o
motoras para tomar la siguiente decisién, que son los estudios de imagen que deben realizarse a
cada paciente de igual forma también esta establecido a que pacientes debe realizarse estudio
tomogréfico de craneo desde un inicid, en nuestra unidad, se realizé estudio tomografico de crdneo
en todos los pacientes. El reporte de TAC principal fue hematoma subgaleal, con respecto a
estudio publicados el de mayor incidencia fue las fracturas, en nuestro estudio se presento en un
33 %, la complicacion mas frecuente en nuestro estudio fue la epilepsia en un 2.6%, con estudios

publicados, coincidido con ellos.
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Las secuelas presentadas en nuestro estudio fue muy baja de todos los paciente que fue del 14%,
en comparacion con estudios publicados, nuestro estudio tuvo una muy baja incidencia.
La morbimortalidad de TCE en nuestra unidad es nula, con respecto a estudios publicados, lo que

traduce la atencién oportuna y el tratamiento especifico en la mayoria de los casos.

CONCLUSIONES

1.- El traumatismo craneoencefalico contintdan siendo un problema de salud publica
2.- Es la primera causa de atencién en los servicios de urgencias pediatrica

3.- Las caidas de cualquier altura son las principales causas de los traumatismos
4.- En la mitad de los casos el traumatismo se presenté en menores de 6 afos

5.- Se presentd con mas frecuencia en el sexo masculino

7.- El grado leve fue el més frecuente afortunadamente

8.- Casi el 80% de los casos presentd alguna fractura de craneo

9.- Un poco més de la mitad de los pacientes ingresaron a terapia intensiva

10.- El 20% requirieron intubacion endotraqueal

11.- EI 10% de los casos requirieron cirugia

12.- Solo el 16% quedaron con alguna secuela postraumatrica.

PERSPECTIVAS

1.- Se planea realizar un protocolo que incluya a los pacientes que son vistos en urgencias y que
no ameritaron hospitalizacion.
2.- Se planea realizar un protocolo para seguimiento de los pacientes en la consulta externa con un

electroencefalograma de control
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ANEXOS

HOJA DE COLECCION DE DATOS DEL PROTOCOLO:CARACTERIZACION DE UNA
POBLACION DE NINOS CON DIAGNOSTICO DE TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO
QUE REQUIRIERON HOSPITALIZACION EN UN HOSPITAL GENERAL. EXPERIENCIA DE 6
ANOS.

No. Progresivo:

Nombre:

Edad:

Sexo:

Registro:

Fecha de ingreso:

Fecha de egreso:

Mecanismo de accion:

Tipo de lesion:

Datos clinicos:

Clasificacién de Bécker:

Tratamiento:

Dias de Hospitalizacion:

Motivo de Alta:

Secuelas:

Sindrome de nifio maltratado: si:  no:
Aviso al ministerio publico: Si: no:

Comentarios:
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