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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE), son lesio--
nes al créneo y a su contenido, causadas por agentes fisicos ex
ternos sobre la cabeza (aceleracidn), & por chogue de la cabeza
contra una superficie dura (desaceleracidn), ocasionando una lg
5idn orgdnica que en los cases graves puede conducir hasta la -
muerte o a grados variables de invalidez permanente (1}.

El traumatismo craneal tanto solo como en combinacidn
con miltiples traumas, es comin en los nifios. Este patrdn es di
ferente en ellos comparado a los adultes; la fisiopatologia del
trauma craneal pedidtrico no estd claramente dilucidada pero -
puede ser relacionada estrechamente a los cambios en la regula-
rizﬁcién del riego sanguineo cerebral. El prondstico para nifos
con TCE severo, parece ser mejor gue para los adultos, sinembar
go no hay suficientes datos para prevenir una respuesta en cual
guier caso individual (2).

En los Estados Unidos, cada aho 5 millones de nifos -
sufren una lesidén en la cabeza, de éstos entre 100,000 y - -
200,000 requieren de hospitalizacidon, lo cual corresponde al -
70 - 80% de los nifios con TCE severo. De &stos la mayoria falle
cen en las primeras 2 hrs. posteriores a la lesién; 15,000 nece

sitan de hospitalizacidn prolongada y cuando el estado de coma



excede a un tiempo de 24 hr. hasta un 50% presenta secuelas ney
rolégicas importantes, quedando de un 2 a un 5% con incapacida-
des importantes por el resto de sus vidas (2,3,4,5,6.7).

En México, los accidentes son la primer causa de mor-
talidad general. En el Instituto Nacional de Pediatria (INP)} en
tre los afios de 1983 a 1987 se ingresaron con diagnéstico de -
TCE 537 enfermos, correspondiendo a un 7% del total de pacien--
tes hospitalizados en el servicio de urgencias del INP. De &s--
tos, 115 (21%) fueron traumatismos severos, 355 fueron masculi-
nos (66%) y 182 femeninos {34%). El grupo de edad mids afectado
fue el de los menores de 5 afios con 47% (8).

Los nifios, por su desarrollo fisico e intelectual in-
completo, son especialmente vulnerables a los traumatismos y -
principalmente a los traumatismos craneales; siendo la edad de
presentacidn mds frecuente de éstos entre el primero y quinto -
afio de la vida. Otras razones de ello son: la inexperiencia -
e inquietud del nifo; la falta de suficientes medidas de segury
dad en las calles, escuelas y areas de recreo; la vigilancia es
casa o nula por parte de los adultos (propiciada a su vez por -
familias numerosas, pobreza, ignorancia, etc}; la arguitectura
defectuosa en lo que respecta a sequridad de los nifios; los juge
gos y jugquetes peligrosos, etc. Sin duda, la mayoria de los -
traumatismos ocurren por falla de vehiculos de motor. Estadisti
camente existe una especial peligrosidad por el sexo masculino

aumentando conforme a la edad después dec los 2 afios, siendo si-
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milar para ambos Sexos antes de ésta edad (3.7,9,10,11,12).

Una razdn para explicar la vulnerabilidad de los ni--
fios (en especial de los lactantes) para sufrir rraumatismos de
la cabeza es debido a gue su masa cefdlica es bastante grande
en relacidn con el resto del cuerpo (5).

aAlgunos autores (13), clasifican a los TCE de acuerdo
a su intensidad en: leves, moderados y severos; definiendo como
dafio leve aguel que ocurre sin pérdida de la conciencia ¢ amng
sia en donde el paciente est3 bien orientado, asintomatico o -
solo con leve cefalea o vértigo. Dafio moderado con posibles ha-
llazgos como: historia de pérdida de la conciencia, amnesia, -
convulsiones postraumdticas, vomitos, cefalea moderada, indife-
rencia y letargia. Y dafio severo con hallazgos como: desorienta
cidn, incapacidad para ejecutar ordenes, deterioro del estado -
de conciencia, signos neurolbgicos focales, dafio craneal pene--
trante O fractura de crdneo deprimida .

Los traumatismos cranecencefalicos afectan la funcidn
cerebral en diferente grado. Independientemente de su intensi--
dad, un traumatismo leve puede provocar graves alteraciones neu
ralégicaé; en cambio,traumatismes considerables con fractuzas y
lesiones craneoencefidlicas miltiples pueden cursar sin repercu-
5idn sobre la funecidn neuroldgica.

Desde el punto de vista clinopatoldgico, las lesiones
cerebrales por traumatismo se han clasificado en: a) Conmocidn
cerebral,; b) Contusidn cerebral y c¢) Laceracidon cerebral (9, -

14,15},
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a) Conmocibn cerebral: Es la alteracidn en la fun- -
cidén encefd&lica producida por alteracidn del estado de vigilia.
Dicho de otra forma, es un estado transitorio de disfuncidn neu
ronal, inducido por trauma y de comienzo instanténeo. En la e--
dad pediatrica va seguida de llanto, irritabilidad, vémitos, pa
lidez y somnolencia; éstos sintomas y signos desaparecen répida
mente recuperandose la funcidn neuroldgica normal. Desde el pun
to de vista anatomopatoldgico no hay manifestacidon alguna. E1 ~
diagnéstico se hace por los antecedentes y el cuadro clinico y
la recuperacidn total. El electroencefalograma (EEG), muestra -
alteracidn por ritmo lento gue Se hace mas ostensible durante
la hiperventilacidn. La conmocidn cerebral es conocida también
por algunos autores como concusidén; para fines de nuestro estu-
dio nos dirigiremos a ella como conmocidn cerebral.

La patogénesis de la conmocidén estd aln sometida a de
bate. Strich y Symonds proponen gue las fuerzas de empuje a las
que el cerabro es sometido inducen estiramiento, compresidn y =
desgarro de las fibras nerviosas. Dado que el sistema reticular
de activacidn del tallo cerebral central, en particular el dien
céfalo y el mesencéfalo rostral, estd comprendido con el estado
de conciencia, las alteraciones mds significativas tienen gue -
producirse en esta drea. No se comprende aln bien el mecanismo
exacto a través del cual se induce la disfuncién neuronal. Wurt

man y cols. defienden gue el trauma induce un vasospasmo ¥y gque
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el dafio producido en las axonas y las fibras nerviosas debido a
la isquemia resultante libera neurotransmisores de monoaminas,
principalmente noradrenalina, la cual actuando junto a las pros
taglandinas puede interferir la transmisidn sindptica y contra-
er la microcirculacidn del cerebro. El trauma en la cabeza alte
ra el flujo sanguineo cerebral de la siguiente manera: en la zQ
na traumatizada pueden medirse 3 compartimentos vasculares en -~
vez de los 2 gue normalmente se observan (materia blanca y mate
ria gris). En el tercer compartimento, el flujo cerebral parece
ser extremadamente rdpido como consecuencia de un blogueo endo-
telial no definido. [(15).

b) Contusidn cerebral: Por definicidén, desde el pun-~
to de vista clinico la pérdida del estado de alerta es mds pro-
longada que en la conmocidn cerebral; hay pérdida parcial del -
estado de alerta y signos de déficit neurolbgico de tipo pardli
tico, visual, en lenguaje, etc. dependiendo de las areas lesio-
nadas. Existen hemorragias petequiales, corticales y subcortica
les y el tallo cerebral puede estar comprometido. La instala- -
cidén de edema cerebral puede desencadenar diferentes manifesta=
ciones como descorticacidn, descerebracibn o lesidn del tallo -
cerebral bajo; el interrogatorio a los familiares puede ayudar
4 determinar la causa y clinicamente pueden existir datos gue
orienten hacia la afectacidén anatdmica en el cerebro como:

Diencefdlicos tempranss: En los cuales encontramos la



funcién respiratoria normal, el diadmetro pupilar es noémal (3-4
mm), la respuesta oculomotora es normal, existe reaccidn motora
al dolor con movimientos para localizar estimulo y el Glasgow =~
modificado es mayor de 7/12.

Diencefilicos tardios: En los cuales encontramos res
piracidn periddica (Cheyne-Stokes) en laque la hiperventilacidn
alterna con apnea ritmicamente; el didmetro pupilar es normal y
existe buena reaccidn a la luz; la respuesta oculomotora es nor
mal, no se presenta reaccidn motora al dolor y el Glasgow modi-
ficado es mensr de 7/12.

Cerebro medio: Aquil encontramos datos de hiperventi-
lacidn neurogénica, el didmetro pupilar es de 5-7 mm (midria- -
sis) gue no reacciona a la luz; la respuesta oculomotora es nor
mal y existe respuesta de decorticacidn al dolor. El Glasgow m2
dificado =2s menor de 6/12.

Protuberancia y bulbo alto: La respiracidn es irregu
lar con periodos de apnea, las pupilan muestran un didmetro de
1-1.5 mm (midsis) sin responder al estimulo luminoso, se presen
ta ausencia de reflejos oculocefdlico y oculovestibular, existe
reaccion al dolor con flexidn de las rodillas o ninguna respues
ta al dolor, el Glasgow modificado es de 4/12 o menor.

Sindrome de herniacidn de uncus: Se observa eleva- -
cidn de la presidn sistdlica mientras que la diastdlica descien
de con lo gue se amplia la presion diferencial, el pulso os dé-

bil e irregular y la respiracidn es profunda y estertorosa, ade
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misexiste elevacidn progresiva de la temperatura. (Fig. # 1).

c)Laceracién cerebral: Es la pérdida de la continui-
dad anatdmica del tejido nervioso. En esta entidad llama la a-
tencidn la presencia de signos de focalizacidn. Estos signos de
lateralizacidén son permanentes. El EEG muestra datos de focali-
zacidn persistente. (5,14,15,19}.

El edema cerebral que se presenta en el TCE es de ti-
po vasogénico & extracelular cuya fisiopatologia ocurre como re
sultado de un trastorno de la barrera hematoencefdlica provoca-
do por un aumento en la presidn capilar cerebral. Moléculas pro
teinicas del plasma se filtran a los espacios extravasculares y
luego penetran directamente en los astrocitos acompaiiadas de -
agua; se presenta predominantemente en el cerebro, extendiéndo-
se a lo largo de los tractos fibrosos aunqgue la lesidn de 1la ba
rrera sea en la corteza (15-17-18)

En la sustancia gris las c&lulas tienen una capa ve--
llosa de glucoproteinas y residuos de dcido sidlico que se pro-
yectan dentro de la sustancia gris pasa a la sustancia blanca -
subyacente, en donde.se acumula y se expande el espacio extracg
lular.

Algunos autores (20), mencionan gue la isquemia focal
cerebral difiere de la isquemia cerebral global (paro cardiaco)
en la que no hay flujo sangulneo culateral y en la que se obser

va dafio neuronal irreversible dentro de los primeros 4 -8 minu-
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tos de iniciado; en que la isquemia focal (infarté cerebral) el
delgado flujo sanguineo de la circulacidn colateral lleva a una
situacidén bicquimica mds compleja, la cual incluye el metabolig
mo de la glucosa bajo condiciones anaerdbicas que ocasiona una
profunda aciddsis, siendo este flujo colateral el gue facilita
la recuperacidn del dafio neuroldégico después de periodos prolop
gados de isquemia. Estos cambios fisiopatoldgicos se dividen en
]l partes: Umbral de isguemia cerebral, desajustes metabdlicod y
cambios microcirculatorios.

Umbral de isquemia cerebral: El flujo sanguineo cere
bral (FSC) en humanos es de aproximadamente 53 ml/100 gr/min.;-
(Kety y Schmidt 1948). Branston demostrd que la somatosensibili
dad para los potenciales evocados es suprimida cuando el FSC es
menor de 15 ml/100 gr/min. y el umbral de falla idnica es de -
10 ml/100gr/min. En este nivel de flujo, los investigadores han
registrado alteraciones én el K+ extracelular, Ca++intrace1ular
liberacidn de Adcidos grasos libres, disturbios en el contenido
de aqua cerebral, deplecidn ripida de ATP y profunda aciddsis.
Este umbral de falla idnica es el FSC en el que el dafio neuro-
nal irreversible ocurre rdpidamente.

Aungue la tolerancia del tejido neuronal a escta dismi
nucién del flujo no es bien conocida, algunos estudios sugieren
quec después de 3 a 4 hrs. la muerte neuronal es inevitable. Ln-

tre estos dos umbrales, ol eléctrico y el de falla idnica, cxis
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te un pequéﬁo rango. de flujo en gue a pesar de una menor fun
cidn, la homeostdsis de membrana e inteqridad estructural se -
mantiene.

Desajustes metabdlicos: Las alteraciones metabdiicas
pueden ocurrircuando el FSC es de 10 ml/100 gr/min. habiendo -
una deplecidn ripida de ATP y acumulacidén de &dcido lictico debi
da a la ausencia de la fosforilacidn oxidativa.

Uno de los caminos gue precipitan el dafio irreversi-
ble parece ser un incremento intracelular de ca*t. La falla de
ATP altera el transporte de K+ Y Na++ y el resultado es un in--
cremento del KV intracelular gue despolariza a la membrana neu-
ronal, ésto da como resultado una apertura de los canales len--
tos de ca’t intracelular, lo que ocasiona acumulacidn electrofo
rética de este idn en las mitocondrias que impide la fosforila-
cidn oxidativa. Ademds este incremento intracelular de calcio -
activa las fosfolipasas A y C que atacan los fosfolipidos de -
membrana con produccidn de adcidos grasos libres. La acumulacidn
de éstos acidos, especialmente de dcido araquiddnico, que pue-
de ser oxidado a lo largo de los caminos de la ciclooxigenasa y
lipooxigenasa en la isquemia incompleta, produce acumulacidn de
prostaglandinas, leucotrienos y radicales libres de 0,. El trom
boxano Az es un potente vasoconstrictor, los leucotrienos alte-
ran la permeabilidad de membrana, causan vasoconstriccidn y si

se encuentran radicales libres de O2 pueden atacar la membrana.
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Por lo tanto, el blogueo de los canales lentos de ca** por medi
camentos comoc la nifedipina pueden disminuir esta cacdena de e--
ventos.

Los efectos de la aciddsis intracelular incluyen: des
naturalizacidn de proteinas con disminucidn enzimdtica, incre--
mento del edema glial que compromete el flujo colateral, supri-
me la redudcidn del NAD y aumenta la produccidn de radicales 1i
bres.

Cambios en la microcirculacidn: No son conocidos a -
fondo, sinembargo existe una disminucidn en la velocidad del -
flujo através de vénulas y venas. La agregacidn de elementos -
formes de la sangre resulta en una reduccidn de las fuerzas que
evitan que las células se dispersen. Consecuentemente la visco-
sidad sanguinea y la resistencia al flujo aumentan. Un tiempo -
variable después de que ocurre oclusidn del vaso, se presenta -
palidezcortical, que es la indicacidn mas temprana de isquemia
severa. Cuando esta palidez se extiende a las capas que cubren
las arterias y arteriolas ocurre un espasmo de esos vasos, esto
produce un vasospasmo secundario que se incrementa por el ' in
tracelular que podria llevar a una contraccidn del miscule liso
vascular o un influjo de ca*™ dentro de 1as células del misculo
liso.

Con la restauracidn de flujo en la regidn de isguemia

los eventos en cadena se revierten. {(15,27,28).
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Después de un TCE, en términos generales, las compli-
caciones suelen ocurrir dentro de las primeras 48 - 72 hr. Es-
tas complicaciones incluyen dafos vasculares (hemorragia, trom-
bosis, formacién de aneurismal, infecciones (meningitis, absce-
sos, osteomielitis), rinorrea y otorrea, neumatocele, quistes =
leptomeningeos y lesiones de pares craneanos. Las secuelas in--
cluyen crisis convulsivas, psicdsis, trastornos mentales y el -
sindrome cerebral post-traumdtico.

Hemorragia subaracnoidea: Es el sangrado en el espa-
cio subaracnoideo, que a menudo estd asociado con otros tipos
de lesidn encefdlica y es comin en aquellos pacientes inconcien
tes por una hora & mds. Las caracteristicas clinicas y diagnds-
ticas son: rigidez dolorosa del cuelloc y la presencia de sangre
fresca en el LCR; en los nifios pequefos no encontramos signo de
Kerning ni Brudzinski, pero se sospecha por la irritabilidad y
llanto constante, asi como aumento de la tensidn de la fontane-
la. El diagndstico definitivo se lleva a cabo por puncidn ium--
bar.

Hematoma subdural: Es la presencia de sangre coagula
da entre la duramadre y la aracnoides, debido a la ruptura de -
vasos que llegan a la corteza cerebral o venas gue drenan sane-
gre de la corteza al seno longitudinal superior. El cuadro cli-
nico es de evolucidn mis prolongada, describiéndose 3 formas: -

al cuadro agude en que los sintomas y signos se suceden rapida-
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mente en horas; b) subagudo, en el que los signos y sintomas se
hacen manifiestos en 5 6 6 dias y c) el crbnico en el que las -
manifestaciones se presentan despu&s de 15 dias. En los nifies -
menores de 2 afios los hematomas subdurales son bilaterales y el
85% de los casos su localizacidn es frontoparietal. En los ni--
fios mayores de 3 afios el diagndstico se hard por tomografia ce-
rebral computada. Dependiendo del tamafio del hematoma y del cua
dro clinico, se indicard tratamiento quirdrgico.

Hematoma epidural: Es la presencia de sangre entre -
la duramadre y la tabia interna del crinec, clidsicamente sigue
a la ruptura traumitica de la arteria o vena meningeas medias.
El cuadro clinico inicia con o sin pérdida del estado de alerta
cursando con un periodo de lucidez mds o menos corto para des--
pués presentar somnolencia, midridsis en el lado ipsilateral de
la lesidn y hemiplejia & hemiparesia en el lado opuesto. Los -
signos neuroldgicos se agravaﬂ progresivamente y si el paciente
no es tratado quirfirgicamente para evacuar el hematoma, fallece.

Hematoma intracerebral: Es la coleccidn de sangre en
el parénguima cerebral, debido a contusidn cerebral con ruptura
de vasos intracerebrales, la mayor propercién se localiza en el
1&bulo temporal y frontal. El diagndstico se hace por la presen
cia de signos de focalizacidn y por estudios de gabinete como -
arteriografia y TAC.

Epilepsia post-traumdtica: En general, mientras mis
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 5evera es la lesidn, mayor es la posibilidad de presentar cri--
sis convulsivas residuales. Los estudios de EEG son importantes
para establecer el diagndstico.
Las convulsiones asociadas a trauma de la cabeza han
sido clasificadas en 3 tipos: inmediato, temprano y tardio.
Algunos pacientes presentan l1-2 segundos después del
trauma un evento convulsivo, esto es probsble que ocurra como -
consecuencia de la estimulacidn mecdnica del tejido cerebral -~

con un bajo umbral de epilepsia.

En los pacientes que han sufrido un trauma cerebral
mayor, los eventos convulsivos suelen hacer su aparicidn duran-
te las primeras 24-48 hr. siguientes a la lesidn, causadas por
edema cerebral, o como resultado de una hemorragia, contusién,
laceracidn o necrdsis intracraneanas. Las convulsiones casi =--
siempre son generalizadas.

El estado epiléptico se observa aproximadamente en --
una quinta parte de los nifios y es mds probable gue ocurra den-
tro de lasprimera hora después del trauma.

Los ataques postraumiticos tardios tienden a desarro-
llarse déntro de los 2 afios de ocurrida la lesidn; en la mitad
de los casos aproximadamente aparecen durante los primeres 12--
meses y se originan de una cicatriz cerebromeningea con el foco
epiléptico localizado en un tejido macroscopicamente normal.

(15).
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Fracturas de crdneo: Existen 6 variantes mayores en
las fracturas de créneo y son: lineal, deprimida, compuestae, -~
basal, diastdsica y fracturas del desarrollo. {10,15).

Fracturas lineales: Constituyen casi el 75% de todas-
las fracturas pediatricas, sinembargo no son tratadas como una-
patologia intracraneana perc si se asocia a hemorragia intracra
neana requiere de tratamiento de urgencia.

Fracturas deprimidas: Son una consecuencia comiin de -
las lesiones perinatales, a menudo resultado de un parto difi--
cil, pero también se producen con cualguier travma localizado -
del craneo en la ipfancia y es frecuepte su asociacidn con frac
turas compuestas. 5i la depresidn es mayor de 3 mm y la fractu-
ra (Fx) no se reduce espontdneamente, se recomienda el trata- -
miento quirirgice en cuanto el estado general del nifio lo permi
ta.

Fracturas compuestas o abiertas: Se acompafan de lace
racion del cuero cahbelludo y se consideran como una urgencia -
por el peligro de complicacién infecciosa del SNC. El tratamien
to incluye debridacidn meticulosa de la herida, biisqueda de - -
cuerpo extrafio y antibioticoterapia profilactica.

Fracturas de base de crdneo: Estas fracturas son rela
tivamente raras en los nifios. La mayori de ellas no son recono-
cidas a los Rx de créaneo, debido a la complicada anatomia de 1la

base del craneo. Por lo tanto el diagndstico se establece por
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el reconocimiento de signos coexistentes los cuales incluyen: -
epistixis; hemorragia o hematoma nasofaringeo, otorragia y he-

matoma por encima de la apéfisis mastoidea (signo de Battle's)

o alrededor de los ojos (signo de ojos de mapache).

Estas lesiones producen parilisis de los nervios cra-
neales, los mds frecuentemente involucrados son el olfatorio -
(1 par), vestibular y coclear (VIII par) y el facial (VIT par).

La fractura de la roca del temporal (hueso petroso} -
se involucra en este tipo de fractura de dos formas: Fractura
longitudinal y fractura transversa. La mds comin es la fractu-
ra petrosa longitudinal la cual produce escape de sangre o LCR,
por el oido con una pérdida conductiva de la audicidon y ataques
de paradlisis facial gue usuvalmente se recupera completamente en
5 a 7 dias.

La menos comin es la fractura petrosa transversal, la
cual produce hemotimpano y raramente otorrea de LCR, acompaiiada
por una disminucidn de la audicidn tipo sensorial y usualmente
permanente. Cuando éstos sintomas y signos se agregan, existe-
mayor riesgo de meningitis bacteriana comunmente causada por --
Streptococcus pneumoniae o Hemophilus Influenzae tipo b, por lo
que se recomienda manejo antimicrobiano profiladctico contra di-
chos gérmenes.

Fracturas diast3sicas: Son separaciones del hueso en
uno o mis sitios de suturas, la mas afectadas de é&stas, es la
lamboidea y son vistas en los primeros afios de la vida. Las gque
tienen mids de 2mm de separacidn ameritan vigilancia con el fin

de detectar quistes leptomeningeos como causa de la separacidn.
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Sindrome post-traumatico: Es mds comin gue se presen
te después de lesiones serias de la cabeza, perc los sintomas -
severos pueden ser producidos por lesiones relativamente meno~-
res. Cefalea, vértigo, fatigabilidad fdcil, defectos de la memo
ria y menoscabo de la capacidad para concentrarse son manifesta
ciones comunes. Los cambios de la personalidad son raros como -
psicdsis y trastornos mentales, la exposicidn al sol o al calor
ejercicio y la ingestidn de alcohol tienden a empeorar los sin-
tomas. (8,10,11,13,14,15,16).

Para la valoracidn clinica de la dieminucidn del ni-
vel de conciencia en el paciente con TCE existen diferentes mé-
todos; siendo los mds comunes la escala abreviada de dafio y la
escala de Glasgow. La escala abreviada de dafioc consta de 7 gra-
dos de acuerdo a la severidad del dafie: l-daflo menor a menudo
no requiere tratamiento; 2-moderado; 3-serio pero tratable; 4-
sevéro; 5-critico, pero compatible con la vida, 6-intratable;
7-desconocido (3,12).

La escala de Glasgow, la mas empleada en nuestro me-
dio, consta ée 3 partes: apertura de los o0jos; respuesta moto-
ra y respuesta verbal. Numerosos datos clinicos indican que la
respuesta motora es mejor para correlacionar la extensidén del
dafio y el prondstico (23,24,25,26). Un inconveniente de la es-
cala de Glasgow {EG} en los nifios pequefios es la dificultdd pa-~

ra aplicar los parametros de respuesta verbal; por lo que exis-
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ten algunas modificaciones para nifios pequefios y lactantes. En
el Departamento de Neurocirugia del Colegio de Medicina Albert
Einstein de Nueva York, se propone una modificacidn de acuerdo
a la edad del nifio {4).

En nuestro servicio se utiliza la escala de Glasgow
modificada seglin criterios del Centro Mé&dico YLa Raza" del IMSS,
(Ver fig. 2 ),

Los pardmetros de normalidad son:

Rna 6/12 : 3 + 2+ 1=6

6/12-lafio ¢+ 3 + 3 + 2 =8

la. - 3a. : 3 + 4 + 3 =10

mds de 3a : 3 + 5 + 4 =12

(23},
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QBJETIVOS

Analizar una poblacidn pedidtrica con traumatismo
cranecencefdlico en un servicio de urgencias, de-
terminando:

a) Su incidencia por edad y sexo.

) Sindromes encefdlicos mas frecuentes en nues-
tra poblacidn.

c) Correlacionar la severidad del trauma y los -
sindromes encefdlicos y la escala de Glasgow-
Raza.

d) Observar la evolucidn neuroldgica con el mang
jo antiedema basados en la escala de Glasgow-
Raza y la integracidén de sindromes cncefdli-

COS.
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HIPOTESIS DE NUL1DAD

Los datos ‘de- nuestro estudio seran iguales a lo

rebortado en la literatura_mundial.

No existe correlacidn entre la escala de Glasgow

y la severidad del traumatismo craneoencefilico.



(21)

HIPQTESIS DE TRABAJO

l.os datos de nuestro estudio serdn diferentes a lo

reportado en la literatura mundial.

Existe una correlacidn entre la escala de Glasgow

y la severidad del traumatismo craneoencefidlico.
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TIPO DE ESTUDIO

Disefio prospectivo, observacional,-univariable

y. descriptivo.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 36 casos en nifios admitidos en el Servi
cio de Urgencias Pedidtricas del Hospital General Centro Médico
Naciopal “Manuel Avila Camacho” del Instituto Mexicano del Segy
ro Social, con diagndstico de ingreso de Traumatismo Craneoenceg
fdlico (TCE), entre los meses de septiembre de 1990 y enero de
1991.

En todos los casos se investigd por interrogatorio in
directo y recabado en una forma especial de captacidn (Fig. 2 )-
sobre el tiempo de evolucidn del traumatismo hasta su arribo al
hospital; el mecanismo de produccién, el lugar en donde ocurrid
la altura en metros de la caida cuando ésta existid; la presen-
cia o ausencia de pérdida del conocimiento y su duracién; el es
tado de conciencia al ingreso, valorandole seqgin la escala de -
Glasgow modificada por criterios del CMR (23), determinando - -
ésta al momento del ingreso, por las siguientes 4 hrs. de su e-
volucidon y al momento del egreso. Se realizd ademas un estudio
neuroldgico para inteqrar sindromes encefalicos. Dichos datos
fueron realizados por el médico residente de Pediatria Médica -
a cargo del paciente, O por el investigador del estudioc. Se - -
practicaron ademas en cada paciente de acuerdo al criterioc en -
particular del médico de base responsable del paciente, estu- -

dios de laboratoric como: biometria hemidtica completa, microhe-
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Fig. 2.
HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO
"MANUEL AVILA CAMACHO"
Hoja de captacidn de datos. Fecha:

Protocolo de Investigacidn: "Correlacidn entre la escala de -
Glasgow modificada y la severidad del TCE en pacientes pediitricos™.

NOMBRE CEDULA

EDAD SEXO

AHF: Familiares con defit neuroldgico: si { ) no ( 1.
Familiares con crisis convulsivas: si { )} né ( ).

iQuien?

APNP: Producto de G: . Hipoxia al nacimiento si { ) no ( )

Desarrollo psicomotor: normal { )} retrazado ( )} especifique__

APP: Enfermedades del SNC: s1 ( )} no ( ). TCE previos si { )

nd { ). Lugar en ddnde ocurrid el TCE: domicilio ( )} escuela ( )
otros . Tiempo de evolucidn hasta la
primera atencion: dias hrs: min: . Mecanismo de pro-
duccidn:

altura en mts: . Perdida de la conciencia si ( ) no ( ) se -
desconoce ( ). Amnesia postraumdtica si ( ) nd ( ) Tiempo
EF A SU INGRESO: FC FR T/A Temp . Conciente { )} somno-

liento { ) irritable ( ) incouciente { ). Peso: s.c
Escala de Glasgow:

Apertura ocular O-No Respuesta Motora; Ningupa-0{

[
1-Al dolor { ) Extensidn anormal ~-1¢
2-Al hablarle { ) Flexidn anormal -2(
3-Esponténeamente { ) Retira al dolor -3¢
Localiza al dolor -4
Obedece Ordenes -5(
Respuesta Verbal: Ninguna =0 ( )
Incomprensible o llanto =1 ( ) Puntaje total:
Vocaliza -2 () al ingreso { }. 3a. hr. {
Palabras -3 {( ) la. hr. (S dta. nr. {
Orientado -4 { ) 2da. hr. ( H egreso {
Didmetro pupilar en mm . Reflejo oculomotor si { ) nd ( )

Reflejo consensual: sI ( ) nd { ). Acomodacién : si { ) nd ( )
Fondo de ojo:

Rinorrea si ( ) no ( ) caracterlisticas
Otorrea si { ) nd () caracteristicas
Tipo de respiracién: normal ( ), Cheyne-Stokes o periodica { ).
Alteracidn de pares craneales si { ) nd [ )} describa

Funcion cerebelosa.- Marcha: Normal ( )} Atdxica { )} Otra

Romberg si ( ) nd { ). Babinski si ( ) néd { ). Datos de focali.ca-
cién: 8L { ) nd { ). Describa

Crisis convulsivas si ( )} nd {7 ) describa
Otros datos de interés

Rx de crdneo: AP ( ) Lat ( ) Twne ( ) otras { 1. FX s1 ( 1 0o (

tépo Localizacidn Hundimientos si () -
no { ). Laboratorios:
Manejo: -

Tiempo de estancia en el servicio: ___. se egresa a;
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matocrito, electrolitos séricos, quimica sanguinea, tiempo de -
protombina y tiempo de tromboplastina parcial, examen de crina,
asi como estudios de gabinete tales como Rx. de craneoc (AP,latg
ral y Towne) e incluso TAC (En el Hospital de Traumatologia y =
Ortopedia IMSS). Se recabaron también ademds, antecedentes de
importancia como datos de hipoxia neonatal; desarrollo psicomo-
tor previo al traumatismo; asi como los datos con respectc al -
manejo utilizado en nuestro servicio para cada paciente; el - =-
tiempo de estancia en el servicioc y el destino al egreso.

Solo fueron aceptados pacientes con menos de 72 hrs.
de evolucidn del traumatismo, con edad mdxima dell afios, sin d&
ficit neuroldgico previo y quienes no hubieran recibido manejo
con drogas gue afectaran el SNC.

Se excluyd del estudio a un paciente en quien durante
su evolucidn en el servicio se documentd intoxicacién por hipo-

glucemiantes orales, quedando un total de 35 casos.
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RESULTADOS

De los 35 pacientes estudiados, 20 fueron del sexo -

masculino (57.14%) y 15 (42.85%) del sexo femenino. {Graf. § 1).
‘Correspondiendo al grupo de los escolares la mayor incidencia:
18 casos (51.42%), siguiendo con los preescolares: 9 casos -
{(25.71%), posteriormente los lactantes mayores y los lactantes
ﬁenores con 4 casos cada grupo (11.42%). (Graf. 1-a).

El sitio en gue cocurrieron con mayor frecuencia los
traumatismos, correspondidé al propio domicilio, con 21 casos -
(60%), siguiendo con los ocurridos en la calle: 10 casos (28.5%)
posteriormente la escuela con 3 casos (8.57%) yscolamente en 1
caso (2.85%), el sitio fue desconocido. (Graf. % 2).

Ep cuanto al tiempo transcurrido desde la produccién
del trauma hasta su llegada al servicio tuvo un rango de 30 mi
nutos hasta 72 hrs. (media de 4.84 hr y mediana de 2 hr); encepn
trandose 16 casos (47.71%) en el periodo comprendido en las pri
meras 2 hr; posteriormente 1l casos (31.42%) de 2 a 4 hr: 4 ca-
sos {(45.71%t) de 4 a 8 hr y de mas de 8 hr y menos de 72 hr solo
1 caso (2.85%}. {(Graf. ¥ 3).

El mecanismo de produccidn mas frecuente del trauma -
correspondid al de desaceleracidn (chogue de la cabeza) , con -

25 casos: 71.42% y posteriormente al mecanisme de aceleracidn -
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POBLACION TOTAL ESTUDIADA: 35 CHS0S

EMSTULIN 57.248

id

TFENNIN 42.85%

RGN

GRAFICA § 1
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{chogue contra la cabeza) dividiendo a &ste en 1 caso en donde
el paciente fue golpeado con un objeto romo (2.85%) y 8 casos-
(22.85%) por atropellamiento; y solamente 1 caso (2.85%) en don
de el mecanismo de produccién no fue conocido. ({Graf. ¢ 4).

Con respecto a la altura de la caida sufrida, en 9 -
casos (25.71%) ocurrid de la propia altura del paciente & de -
una menor de 50 cm; en 6 casos (17.14%) de mas de 50 cm a menos
de 1 m; 9 casos (25.71%) de mds de 1 m. & menos de 2 m; en 4 ca
sos (11.42%1), de mas de 2m. y en 7 casos (20%) la altura no pu-
do ser precisada por corresponder a atropellamientos (original-
mente fueron B casos, pero en uno de ellos sl fue posible preci
sar la altura).(Graf. #5).

De los 35 casos estudiados, existid pérdida del cono-
cimiento referida al ingreso en 14 casos (45.71%) y en 19 casos
(54.28%) no la hubo.

La pérdida del conocimiento valorada al ingreso, ocu-
rrié en 1 paciente (2.85%); 17 (48.57%) se encontraron somno- -
lientos y 13 pacientes no presentaron alteracidn del estado de
conciencia. (Graf. # 6).

.Para la clasificacidn del traumatismo, éste fue divi-
dido de acuerdo al tipo, en traumatismo craneal simple, conmo--
cidn cerebral y contusidn cerebral, tomando en cuenta el estado
de conciencia. (Graf. #7). ¥ de acuerdo a la severidad del mis-

mo en leve, moderado y severo, basados en la calificacidn de la
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escala de Glasgow modificada con criterios del CMR (23) ven la
integracidén de sindromes encefdlicos a su vez modificados para

fines de nuestro estudio: (19}: {(Graf. # 8)

GRUPO DE EDAD SEVERIDAD DEL TRAUMATISMO

LEVE MODERADO SEVERO
Rn. - 6/12 % 376 £ 2/6 2176
6712 - 1 afio 2 ays L 3/8 L 2/8
l:a. = 3 a. £ 5/10 £ 4/10 £ 3/10
+ de 3 afios ;_ 6/12 £ 5/12 4 312

Correspondieron 19 casos (54.28%) a traumatismos cra-
neales simples; 12 casos (34.28%) a conmociones cerebrales y 4
casos (11.42%) a contusiones cerebrales. La distribucidn por --

grupos de edad fue la siguiente:

GPO. DE EDAD T.C.S. CONMOCION C CONTUSION C

(19-54.28%) (12-34.28%) (4-11.42%)

L. menores 5.26% 8.33% 50.00%
L. mayores 10.52% 16.66% -
Preescolares 36.84% 8.33% 50.00%
Escolares 47.36% 66.66% -

(Graf. 9,9-A,9-B).
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32 casos (91.42%) se catalogaron como traumatismos le
ves, 1 caso (2.85%) como moderado y 2 casos (5.71%) como seve--
ros. De los 32 casos de traumatismo leve, el 50% correspondid -
a traumatismos craneales simples (16 casos) y el otro 50% (16 -
casos)., a conmociones cerebrales. El caso reportado como modera
do se catalogd como contusidn cerebral al igual que los 2 Casos
reportados como severos.

23 PACIENTES (65.71%) tuvieron un Glasgow normal se--
glin 1o esperado para la edad y 12 pacientes (34.28%) menor de -

lo esperado. Esta fue su distribucidn por grupos de edad:

GPO. DE EDAD GLASGOW GLASGOW
NORMAL ANORMAL
L. Menores 13.04% 8.33%
L. Mayores 8.69% 16.66%
Preescolares 26.08% 33.33%
Escolares 52.17% 41.66%

Dentro del estudio neuroldgico ademds de la valora- -
cibn de la escala de Glasgow, se tomaron en cuenta otros parime
tros como: el didmetro pupilar, los reflejos oculares, el fondo
de ojo, y otros, de los cuales encontramos 1os siguientes resul

tados:
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VALORACION NEUROLOGICA

. PARAMETRO.

-NORMALIDAD

ALTERACIONES

OBSERVACION
Didmetro 3-4 mm, Midsis -3mm No explorado
pupilar 32-91.42% 1- 2.85% en 1 pac,
. Midridsis 2.85%
+4mm 1-2.85%
Reflejos 34 casos hiporreactiv ———
oculares 97.14% 1 - 2.85%
Fondo de 19 casos hemorragias No explorado
ojo 54.28% 1-2.85% 14 casos
papiledema 40%
1- 2.85%
Tipo de 33 casos superficial
respiracién 94.28% 1 - 2.85%
Paro Resp. ameritd in-
1 -2.85% tubacidn ET.
Pares 28 casos Pardl. 3par No explorado
Craneales 80% 2-5.71% 4 casos
No especif. 11.42%
1-2.85%
Marcha 23 casos Atdxica No explorada
65.71% 3-8.57% 9 casos
25.71%
Signo de Negativo 27 Positive 1 Alteraciones
Romberg casos 77.14% 2.85% auditivas
congénitas
Signo de Negativo Positivo No explorado
Babinski 32 casos 1 caso 2 casos
Patolbgico 91.42% 2.85% 5,71%
Focalizacién Ausentes Presentes No explorado
34 casos 1 caso _——
97.14% 2.85%
Crisis Ausentes Presentes Corroboradas
Convulsivas 33 casos 2 casos durante la
T.C.G. 94.28% 5.71% evolucidn.
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“En éuapﬁo a los sintomas principales referidos fue- -
ron el vémiéo y la cefalea. Del primero, 16 casos (45.71%) lo
‘presentaron y 25 (71.42%) pacientes nd; en 4 casos no se Cono--
cid el dato (11.42%). 6 pacientes: 17.14% presentaron cefalea;-
25 (71.42%) no la tuvieron y también en 4 (11.42%) el dato fue-
desconocido.

16 pacientes (45.71%) recibieron manejo antiedema, el
cual consistid en medidas generales con elevacidn de la cabeza
a 30 gradosen posicidn neutra, restriccidn del aporte de liqui=
dos, dexametasona a 0.5 mg/kg/doésis de inicio y posteriormente
0.25 mg/kg/d6sis de sostén cada 6 hrs y furosemide a 0.33 mg/kg
désis cada 8 hrs, ambas por via I.V. 19 pacientes recibieron -
solo manejo con medidas generales y observacién sin utilizacidn
de medicamentes.

A 29 pacientes (82.85%) se les practicd estudio radio
l6gico del craneo: AP, lateral y Towne; y a 6 pacientes (17.14%)
nd. De los 29 estudios realizados, se demostrd fractura lineal
no diastasada en 4 casos (13.79%), 2 estudios solo mostraron al
teracion de partes blandas (6.89%) (Graf. § 10).

El rango de horas estancia en e3l servicio fue de -
1:30 hr. a 26 hr. con un promedio de 9.45 hr. por paciente.

Dada la evolucidn de 4 pacientes {11.42%} hubo necesj
dad de trasladarles al servicio ée Neurocirugia del Hospital de

Traumatologia y Ortopedia del IMSS.
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. DISCUSION'

Bn la llteratur mundxal se' reporta’ que existe esta--

dlstxcamente un predomlnxo en el sexo masculino en cuanto a la
anxdencx.a del TCE ‘.3 7,9,10,11, 12), lo cual es apoyado por -
los resultados de nuestroc estudio, encontrando un porcentaje de
57 14% pard el sexo masculino por 42.85% para el sexo femenino:
sinémbargo, la mayoria de las series coinciden en sefialar que -
el grupo de edad més afectado es el de los preescolares. y pos-—-
teriormente el de los escolares, siendo mayor la afectacidn en
el grupo menor de 5 afios; en nuestro estudio, el grupo mds afec
tado fue el de los escolares con 18 casos (51.42%), esta dife--
rencia puede deberse dnicamente al tamafio de la muestra. La ma-
yor incidencia para el sexo masculino se correlaciona con las -
caracteristicas propias de este sexo. De igual manera la mayor
frecuencia en los grupos preescolar y escolar se explica por -~
ser las etapas de la vida en que el nific aprende mucho sobre el
mundo exterior y cada vez se hace mds independiente. (8).

En cuanto al sitio de ocurrencia del traumatismo, los
resultados de nuestro estudio son similares a los senalados por
otros autores, ya gue predominan los accidentes en el hogar: 21
casos (60%), explicable por factores diversos: la ausencia del

padre en casa por el trabajo, la madre con las ocupaciones del
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Hogar,‘el mayor tiempo que pasan solos los niiios, etc.

Es>importante observar que la mayoria de 'los casos, =~
fﬁéron vistos en nuestro servicio de Urgencias dentro de las -
pr;metés 2 hrs. de ocurrido el accidente: 16 casos (47.71%), lo
cuél'nqs habla de que en nuestra poblacidn existe preocupacidn
.psr la atencidn inmediata del nific que ha sufrido un TCE y de
que existen facilidades para el acceso al servicio.

No existieron en este estudio, diferencias conforme -
lo reportado en otras series, en lo que respecta al mecanismo -
de produccidn del trauma, siendo asi la mds frecuente por des-
aceleracidn: 25 casos (71.42%), puesto gque &ste mecanismo incly
ye las caidas, que son la forma mds comin de presentar el trau-
ma. En la mayoria de los casos por aceleracidn, &éstos fueron sg
cundarios a accidentes de vehiculos motorizados: 8 casos (22.8%).

Es interesante analizar, que la altura a la que ocu-~
rrieron las caidas y consecuentemente la mayoria de los trauma-
tismos, en nuestro estudio, no existid una correlacién de que a
una mayor altura, la severidad del trauma incrementara; ya que
como un ejemple de elle podemos mencionar que un paciente que -
presentd una caida de una altura de 70 cm. presentdndo a su vez
un traumatismo catalogado como severo, con pérdida del estado -
de conciencia, deterioro neuroldgico severo y progresivo e in--
cluso guedd con secuelas neuroldgicas como hemiparesia derecha

y crisis convulsivas postraumiticas; contrastd notablemente con
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otra paciente la cual cayd de una altura de 15m. y solo presen-
td un traumatismo leve, pudiendose egresar 24 hrs. mids tarde a
su domicilio. Ello nos obliga a pensar que dependera del sitio
anatémico lesionado por el traumatismo lo que nos habrd de ha-
cer la diferencia en la sintomatologia clinica con manifestacig
nes de edema cerebral u otras complicaciones neurolégicas.

En nuestra serie, no existid una correlacidn entre la
pérdida del estado de conciencia referido y el valorado, ya que
los porcentajes del primer caso fueron del 45.71% (14 casos) y
del 2.85% (1 caso) en el segundo; ni tampoco existid correla- -
cidn con la severidad del traumatismo. Esto implica que en oca-
siones la pérdida de la conciencia puede ser tan rapida que el
mismo paciente o el familiar no se percate de ella, por lo gque
el dato referido debe ser tomado con cautela.

bado lo observado de que no existe una correlacidén -
exaéca del Glasgow como parametro para diagnosticar la severi--
dad del edema cerebral e iniciar tratamiento antiedema, se intg
graron sindromes encefdlicos como ayuda diagndstica. De acuerdo
a ésto se encontrd que el 91.42% {32 casos) fueron traumatismos
leves, mientras que el Glasgow menor de lo esperado para la e--
dad, solo se encontrd en 34.28% (12 casos), lc gue apoya el he-
cho de que existen otros datos fuera de la valoracidn de Glas=--

gow, que son indicativos de edema cerebral, (tamafo pupilar, -
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reflejos oculares, tipo de respiracidn, funciones cerebelosas,-—
etc). (5.19).

En el traumatismo craneal simple (TC5) (54.28%) no de
bi& haberse iniciado manejo antiedema y deberia haberse tenido
Glasgow y exploracidn neuroldgica normal; sinembargo, en este
estudio, el 65.71% tuvieron un Glasgow normal para la edad; o -
sea, gue en el 11.43% de los casos existieron otros datos fuera
del Glasgow como manifestaciédn de edema cerebral.

El 45.71% restante (conmociones y contusiones cerebra
les) debieron cursar con Glasgow menor de lo esperado para la e
dad y el cual solo se observd en el 34.28% de los pacientes lo
cual también implica que un 11.42% de los casos-tuviecon otras
manifestaciones de edema cercbral no detectados por la escala -
de Glasgaow.

Se refiere en la literatura (4,14,15), que los sinéo—
mas de cefalea y vdmito, pueden ser manifestaciones de edema cg
rebral, sinembargo en nuestro estudio a pesar de que 16 casos -
presentaron vémito (45.71%) y 6 (17.14%) presentaron cefalea, -
todos ellos correspondieron a traumatismos leves, por lo cual -
ello no pudo ser comprobado, ya que ademids los 3 pacientes con
trauymatismos moderado y severos (1 y 2 casos respectivamente)},
csos datos noe pudicron ser recabados puesto que 2 de ellos eran
lactantes menores y otro preescolar pero éste dltimo con Glas--
gow 2/12. No abstante, la presencia de estos datos, debe hacer-~

nos sospechar en la posibilidad de edema cerebral.
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mayoria de ellos (23 casos:79.31%) fueron normales, existid un-
13.79% que demostrd la presencia de fracturas lineales; por lo

cual consideramos gque e) estudio radioldgico debe formar parte

del protocolo de estudioc del paciente con TCE; por otra parte,

los estudios de laboratorio como biometrias hemdticas, microhe-
matocritos, etc. deben individualizarse de acuerdo a cada caso

en particular segin la evolucidn clinica que presente el pacien
te.

Es de vital importancia conocer el grado de edema pro
bable que presente el paciente con TCE para instalacidn de un -~
manejo antiedema “agresivo" (intubacidn endotraqueal para hiper
ventilacidn, restriccién de liquidos, etc.) en forma precoz y -
con ello evitar al midximo posible las complicaciones y secuelas
neuroldgicas de esta entidad. Es por elic que la valoracidn de
la escala de Glasgow modificada y la integracidn de sindromes -
encefdlicos son un pardmetro de sumo valor para lograr dicho obp
jetivo, sobretodo en hospitales como el nuestro en los que no -
contamos con TAC.

Asi mismo es importante que los parimetros del diame-
tro pupilar, respiracidn, etc. sean valorados éen todos los pa--—
cientes con TCE ya que nuestro estudio pudo evidenciar que por
ejemplo en un 40% de los casos no se explord fondo de ocjo y en
los casos en que se encontraron alteraciones del mismo, Se co-
rrelaciond en un 100% de los casos con la severidad del trauma,
Dichos pardmetros pueden detectar alteraciones gue el Glasgow

no lo hace.
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CONCLUSIONES

1) Las diferencias encontradas con otras series re--
portadas en cuanto a la frecuencia del TCE en los escolares, se
debid posiblemente al tamafic de la muestra.

2) En los demds pardmetros no hubo diferencias segin
lo sefialado en la literatura mundial.

3) E1 antecedente de la pérdida de la conciencia es
un dato subjetivo que debe tomarse con reserva para hablar de -
conmocidn cerebral.

4) La valoracidn de la escala de Glasgow por si sola
es insuficiente como indice diagndéstico y terapeiitico de edema
cerebral.

5) La valoracidn clinica en nuestros pacientes debe
incluir la integracidn de sindromes encef&licos y valoracidn de
fondo de ojo.

6) Este trabajo debe tomarse como preliminar ya que
los resultados deben ser valorados con estadistica paramétrica
para lo cual es indispensable la valoracidn de la TAC.

7) Se propone la siguiente ruta critica para el enfe
gue diagn'ostico y terapéutico del edema cerebral en pacientes

pediatricos con TCE.
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TRATAMIENTO

Domiciliaria.

Observacidn
Exploracidn normal
Glasgow & 12/12.

11. Edema Cerebral.

2-3 vémitos, cefalea
somnolencia, Glasgow

/ 12/12.

mmHg .

25-30

Hospitalizacibn

Iniciar: Restriccion de ligqui
dos 800ml/m2/dia.

Elevacion de la cabeza 30o. ~
del planc neutral.

Mantener glucemia normal.
Controlar crisis convulsivas.
Mantener eutermia.

Mantener equilibrio HE y A/B.
Mantener P02 80 mmHg y PCO2 ~

f 3 X - —
Valorar nivel de disfunsion cerebral

mediante examen neuroldgico (sx. en-

L_cefélicos y escala de Glasgow).

Sx. Diencefdlico
Glasgow % 6/12

Continuar con
observacion.

Dexametasona 0.5
0.25mg/kg/dosis
c/6hr, Furosemide
0.33mg/kg/dosis
c/8hrs.

Sx. Cerebro Medio
& Protuberancia
Glasgow / 5/12

Intubacidn e hiper
ventilacidn (PCO2
25 mmHg).
Dexametasona 0.5-
0.25my/kg/dbsis
cada 6 horas.
Furosemide 0.33mg
/k/ddésis c/Bhrs.

Coma barbitdrico
en caso de mala
respuesta.

Sx. Herniacibn
de Uncus
Glasgow / 3/12

Intubacidén e -
hiperventilacion
Manitol 1lg IV en
bolo luego 0.25~
0.5 mg/kg/dosis
cada 6 horas.
Furosemide 0.33
mg/kg/ddésis c/8h

IC a Neurocirugia
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