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INTRODUCCION

Es bien conocido el dafio irreversible y de Ia gren mortalidad que representan las
lesiones penetrantes de craneo, sin embargo, aunque la literatura mundial ha enfocado
este tema a la incidencia y mortalidad en poblacién civil v en conflicios militares,
continua existiendo en el gremio medico la falsa creencia de mortalidad asociada a
proyectil en el crdneo, y mds aun existe un desconocimiento en el medio quinirgico
sobre ¢l pronostico y manejo sobre el trauma de crdneo penetrante v contuso. El
objetivo del estudio es investigar la incidencia, mortalidad v factores prondsticos en
pacientes con heridas penetrantes de créneo de acuerdo a los hallazgos tomograficos
en un cenfro de trauma con alto indice de pacientes con este tipo de lesiones.
Proporcionar un indice pronostico acorde al mecanismo y hallazgos, ademds de
proponer Hneamientos pars €l cirjano general interesado sobre el manejo quirdrgico
inicial en este tipo de pacientes. Se registraron de 61,432 pacientes ingresados a
urgencias un total 116 pacientes con trauma penetrante vy penetrante-perforante de
craneo en el Hospital Central de ta Cruz Roja Mexicana en un periodo de 3 afios. Se
evalué en 72 pacientes el estudio tomografico determinando los hallazgos, edad, sexo
forma de ingreso, v correlacién con el tiempo de ocurrida Iz lesion, etiologia de Ia
agresién o incidente, escala de coma de Glasgow de ingreso v escala pronostica de
Glasgow de egreso, ademds el manejo quirdrgico asociado a mortalidad, e los 116
pacienites el 92% tue del sexo masculine, el 66% entre los 21 v 40 afios de edad EI
mecanismo de lesidn predominante fue el proyectil por arma de fuego v solo 3% por
instrumento punzocortante, la forma de ingreso fue terresire en el 79.5% de los casos y
menor & una hora en el 63%. La media de Glasgow de ingreso fue de 7.3 puntos, La
sobrevida fue del 36.2%. Ta mortalidad fue mayor en los pacientes que no recibieron

tratamiento quirargico. {(p<0.05) El indice pronostico de acuerdo a los hallazgos



tomogréficos es de una mortalidad del 50% en lesiones penetrantes-perforantes, 100%
en hemisféricas y 25% en bihemisféricas. Fenomenos fisiopatologicos como la
reverberacion, migracion y fragimentacion pueden explicar el dafio cerebral a distancia
fuera del trayecto del proyectii con una asociacién del 87% a hematoma subdural. Solo
el 12.9% de los pacientes fueron suicidas. La mortalidad mundial oscila entre el 51 v
84%. Tl transporte inmediato con los cuidados basicos indispensables sobre
oxigenacifn, ventilacidn y perfusién disminuyen el dafio secundario cerebral, la
reanimacion con wm sentido Iégico y critico, asi como, la decisién quirfirgica en
ocasiones agresiva, aunado a un manejo metaboliconutricional y ventilatorio

temprano disminuyen la mortalidad.



JUSTIFICACION

Durante mi vida deniro de la medicina siempre ha side una mterrogante el conocer
porque tanta gente muere victima de accidentes. Al ingresar a la especialidad v
durante los afios de estudio dentro de la cirugia general aprendimos como reparar
lesiones intestinales, empaquetar higados, realizar salvamento esplénico, suturar un
corazdn, anastomesar con injerto interpuesto una artena femoral, abordar un cuello,
reatizar cualquier canhdad de funduplicaturas y hernias. En nuestro hospital tuvimos
a nuestro alcance cualquier tipo de lesiones que para la gran mayoria de los cirujanos
€5 un reto, Perc represenia un mayor reto para el cirujano general conocer acerca del
paciente con frauma de crénec, que continta siendo en el medio Guirrgico un enigma
en su valoracién y manejo, dejdndole esa labor al neurocirujano, en ocasiones y
afortunadamente disponible en un hospital, pero muchas otras no. Teniendo s6lo
pocos minutos el paciente de espera para poder ayudarle a sazlvar su vida. En otras
ocasiones, diversos hospitales cuentan con varios cirujanos por turno en urgencias y les
es dificil valorar al paciente con trauma de créneo, el manejo prehospitalario que debid
requerlr, sus necesidades de reamimacién mmedsata, valoracién clinico-raciolégico-
tomografica y de manejo quirtirgico, asi como aspectos importantes en la prevencién
de secuelas y rehabilitacién en todos los ambitos. Los sistemas actuales de imparticién
de cuidados prehospitalarios y de ftransporte en nuesito mecio han dado
conocimientos basiwcos en el cmdado de heridas, justficando que el traslado con esos
cuidados determma sino mejor prondsheo cuando menos abrevia pasos de la
reanimacion. Con esto se busca dar bases sélidas para que el cirujano general salga un
poco del mundo de la aomagla electiva, de la burbuja de ia crugia abdommal y més atn
del desconocido universo del trauma. Haciéndose un conocedor del frauma

craneoencefélico, aprender a valorarlo desde su ingreso, realizarle el {ratamiento



quirtirgico apropiado y més atin continuar en su rehabilitacién como parte importante
del equipo multidisciplinaric. El presente {rabajo nos ha permitdo aclarar que no es
necesaria tanta tecnologia para tomar una decisién correcta, por ejemplo, con la
radiologia simple es posible determinar trayecto y ntimero de esquirlas, y con una
anatomia bésica determmnar la severidad de una lesién, v actuar con prudencia no

haciendo maniobras que ponigan en riesgo mayor al enfermo.



EPIDEMIOLOGIA

En los Estados Unidos, asi como en otros paises industrializados del mundo, existe
una alta incidencia de trauma cranecencefalice (TCE), llegandc a mencionarse por
diferentes autores en un promedio de 2 a 3 millones por afio. 1 De esios, 400,000
personas acuden a centros hospitalarios, en donde tes cuartas paries se
diagnostican entre grado leve y moderado. 3 En pacientes pediétricos, se estima
que 3 millones tienen evento traumético cerebral anualmente, de los cuales se
calcula una mortalidad de 8,000 nifios por debajo de los 14 afics. Esta tasa se
inrementa hasia 20,000 en adolescentes entre 15 y 1% afios. La causa principal esta
relacicnada con accidentes involucrando vehiculos automotores (VAM) { VAM
contra VAM, VAM contra peatén, VAM conira bicicleta, seguido de caidas), a
diferencia de los nifios en donde aumenta la incidencia en épocas vacacionales
{principaimente en fines de semana v por las fardes) y debido a accidentes en
bicicletas. % La epidemiologia en general no cuenta la mortalidad en las tres
ditimas guerras para determinar que el neurotreuma ya ocupa el primero o
segundo lugar por causa de muerte en el mundo por arriba de problemas
cardiovasculares o cancer. La eniidad conocida como Sindrome del nifio sacudido
se presenta en el 36 % de las lesiones de craneo por abuso 2 menores, asi como =}
95 % de las lesiones intracraneanas severas. 46 Un comin denominador es la
violenciz o el accidente de tipo vehicular. Por ejemplo, de 1989 a 1991, un total de
9,913 personas en los Estados Unidos murieron como resultade de eventos de alta

velocidad en motodcletas. En Wisconsin, unc de los 7 estados de la unién



americana con mayor incidencia de accidentes por chogue, la mayoria de los
ingresados por accidentes en motocicleta presentaban lesiones craneoencefalicas

por la falta del uso de casco.

De acuerdo a una evaluacion diagnostica, las lesiones de craneo se clasificaron
para fines de ese estudio en: Lesion cerebral, Fracturas de craneo y concusiones,
De 3,184 motociclistas involucrados en chogques en 1991, 2015 (63.3%) no usaban
casco y 994 (31.2%) usabarn casco en el momento del accidente, De los pacientes
que no usaban casco que fueron hospitalizados el 34.4% tenian lesiones severas de
créneo, sdlo 97 pacientes (4.8%) presentaba lesiones cerebrales, en comparacién
con s6le el 1.7% de los pacientes hospitalizades con lesiones cerebrales en &l grupo
que usaba el casco. Las fracturas de cranec en los que no usaban casco se presenié
enel 0.9%, 4.5 veces mas que los que usaron casco (0.2%) A su vez los que sélo
tuvieron cormocion cerebral del grupo sin casco fue del 1.9 %, a comparacién de
1.5% de los que usaron casce. Es notorio que en las lesiones cerebraies sélo fuercn
2.8 veces mas la proporcion de dafio con la ausencia de casco, v casi nula la
proporcién para conmocion cerebral, lo que habla de la misma asociacién de dafio
con el fenémeno de desaceleracion cerebral. El costo por los 97 pacientes que no
usaron casco con lesiones cerebrales fue de $ 2,396,366 USD comparado contra
$333,619 USD de los que usaron casco con Jesién cerebral. ¢.9) Resulia interesante
hacer notar que las cifras lo Gnico que demuestran es que no hay una gran
diferencia de morbilidad entre pacientes con casco ¢ sin €], ya que no se aumenta

mas gue 2 a 3 veces més la intensidad de la lesién derivando todo elio a Ia alta



velocidad como factor de lesion. Sin embargo es preccupante el costo tan
aumentado que es 8 wveces méas en comparacion de ambos grupos.
Demogréficamente, ires cuartas partes de los sobrevivientes de trauma de craneo
en general, son hombres, la mitad de ellos entre 15 y 34 afios. La mayor causa de
lesion de créneo estd asociada al uso de alcohol, al exceso de velocidad v a la
violercia er: ofras ocasiones por lesiones incidentales. En muchas ocasiones esta
asociado a lesiones toracoabdominales. En el trauma penetrante de craneo es
dificil dar cifras aproximadas de la incidencia, ya que hay que distribuir la
mortalidad y sobrevida en la poblacion militar y civil y en diferentes situaciones
como en las guerras y conflictos armados. Es por ello que aungue existe literatura
militar que indica una morfalidad del 23% en heridas de alta velocidad opuesta a
7.5% en fragmentos de baja velocidad. 10y En nuestro pals no contamos con
estadisticas hospitaiarias de lesiones penetrantes de craneo con relacién a
sobrevida y manejo estandarizado de estos pacientes. En 1991 Un Survey nacional
del cuidade neuroquirtrgico del paciente con lesiones penetrantes de créneo
demostré una disparidad de opiniones entre 1128 neurocirujanos que
respondieron a las encuesias de manejo de este tipo de pacienies. an Es por ello
que ¢l TCE en todas sus formas es un problema de salud pdblica, el cual deja

secuelas permanentes en aproximadamente 180,000 personas anualmente. 1z

Desde Ia prehistoria, algunos basado sus investigaciones en el Sistema Nervioso
Centyal, tomando por muchos ahos hasta nuestros dias el cerebro, la boveda

craneal, ¥ los nervios cenirales emergentes como algo inviclable por el ser humano



por Ja importancia funcional y vital que represenian. Se sabe del dafic irreversible
y de la gran mortalidad que representan las lesiones penetranies de craneo. Los
lineamientos individualizados de ciertos grupos de maneje del paciente de trauma
solo sefialan los conceptos de reanimacién y de gravedad del paciente, sin
proporcionar lireamientos de seguimiento del manejo del paciente con lesion
penetrante de créneo. Es por ello gue ante la incognita de mortalidad en estos
pacientes y las secuelas que presentan, asi como una abandonada identificacion de
situaciones prevenibles se tuvo la ingquietid de proporcionar esos lineamientos y

conceptos de manejo quirdrgico para el cirujano que se enfrentz al trauma dia con

dia.

En los siguientes capftulos irataremos aspectos generales sobre mecanismos de
lesién del rauma de créneo en general, fisiopatologia de la lesién, diagnéstico, v

manejo, asi como lineamientos de tratamiento médico y quirdrgico.



MECANISMOS DE LESION

En pérrafes anteriores mencionamos formas v combinaciones gue pueden Hevarse
a cabo por Vehiculos Automotores. Otras causas de lesiones craneanas son caidas
en lugares de trabajo, principalmente por falta de sistemas adecuados de
seguridad, gue ocurren basicamenie en construcciones o en irabajadores de aguas
regras en donde se tiepe um alto riesgo de infecciones intracraneanas por trauma
abierto. Las lesiones producidas practicando algin deporte son de alia incidencia
en clavadistas inexpertos a baja prefundidad. En nifios, acividades de recreacion
come patinaje, y depories como Ritbol, baseball, y espedaimente lanzamiento de
jebalina (casos reportados en St Joseph's High School Metuchen, N.J}, fueron a
cansa de traumas de cabeza no pencirantes de cranec. 03 Actualmende, la violencia
ha Hegado a incrementarse de tal forma que las lesiones penetrantes de crareo
producidas por arma de fuego {(PAF) ahora son vistas con mayer frecuencia en Jas
salas de urgendas que en ahos anteriores. Este mecanismo presenta una alta
mortatidad por la diversidad de lesiones infracraneanas que pueden prodacirse.
Ciras causas exiernas que pueden dafiar el encéfalo v no estén tipicamente
clasificadas como TCE son la inhatacién de solventes orgénicos, metales pesados,
pesticidas, electrecucién y radiacién. Como lo habiamos comentado, en la
poblacién pedidtrica y adolescente, la lesion craneocencefilica es mas comiinmente
asociada & accidentes aufomovilisticos en donde un gran porcentaie se debe a
factores come Ia desaceleracion brusca antes del impacto. Ilguaimente, Cafley &

describio en 1972, un sindrome que se presenta en infantes sin signos externos de



lesién, pero en donde una examinacién exhaustiva demostraba alteraciones del
nivel de conciencia, hemorragias retinianas e inciuso hematomas subdurales y
hemorragias subaracnoideas. Se le llamo el sindrome de nifio sacudide (shaking
baby syndrome). El mecanismo de lesion postulado actualmente no es la sacudida
del nifio, sino ia induccién de la desaceleracion forzada por el impacto de cerebro
del nific en superficies firmes de ¢raneo. Existen algunas revisiones que postulan
que este sindrome resulta del efecto de fuerzas de aceleracién desaceleracion sin
impacto. 14 Esto ha sugerido que <l movimiento hacia adelante y hacia atrds de la
cabeza solamente es suficiente para causar desgarro de las venas puente,
resultando en hematoma subdural y muerte. La longitud v tamafio relative de la
cabeza de un infante, la debilidad de iz musculatura del cuells, lo suave del
craneo, el espacio subaracnoideo relativamente grande, v el alto contenido de
Hquido cerebral han sido postulados como factores coniribuyentes para la
susceptibilidad de lesiones por sacudimiento en infantes. Estudios recientes @ han
cuestionado si el sacudimiento por si mismo es suficiente para producir lesiones
intracraneanas. Algunos incluyen el anslisis de un modelo biomecénico en
laboratorio, indican que un frauma por impacic en cranec es un componente
esencial de la fisiopatologia de la lesién, v por lo tanto es mediador de esta teoria
), que historicamente ha sido atribuido al sacudimienio violento. Otros
mecanismos también postulados incluyen el incremento de la presién de la vena
central refiniana por e aumento de la PIC, presién intratoracica o algunos efectos
por trauma directo al créneo. Ya que la complicacién ocudar més frecuente de

lesiones no accidentaies es la hemorragia retiniana en un 50 2 80% de los bebés

10



sacudidos. 15) En las hemorragias retinianas, la incidencia de estas se estima en un
40 % de todos los neonatos después del nacimiento. Estas hemorragias son venosas
en origen v se resuelven 10 dias después del parto. En un estudio reciente se
mostré que un neonato con Apger normal y con nacimiento sin eventos
importantes mosix6 hemorragias retinianas gue no estaban asociadas a lesiones
intracraneanas similares a las vistas en nifios con sindrome de sacudimiento. as) La
escena mas comin del impacto puede ser un nifio que es sacudido v entonces
arrojado contra la cama u oira superficie, golpeando la parie posterior de la
cabeza, obteniendo una desaceleracion larga anticipada. Indistintamente del
mecanismo de lesidn, no hay desacuerdo con Caffey en la descripeién de la
combinacién de lesiones y ascciada fuertemente con el abuso de menores. a5 Por
Ip tanto, la violencia es la forma etiol6gica de trauma cerrado de craneo en nifios
por debajo del afo de edad. Otras lesiones asociadas a frauma no penetrante en
edad pediatrica son fracturas de huesos largos en un 30%, lesiones torécicas en

20%, abdominal en 5% y lesiones asociadas de columna cervical 1%
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FISIOPATOLOGIA

Flujo Sanguines Cerebral

¥l cerebro constituye el 2 % del peso total del cuerpo y recibe el 15 % del gasto
cardiaco y el 20 % del consumo de oxigeno del cuerpo. Variaciones en la Presitén
arterial de CO2 (PaCO?2) tienen efectos profundos en el flujo sanguineo cerebral
(FSC). La hipercapnia causa vasodilatacién cerebral y la hipocapnia produce
vasoconstriccién y puede ser mas marcada si existe hipoxia cuando la PPO2 cae
abajo de 50 mm Hg,, marcando un incremento en el flujo sanguineo cerebral.

El cerebro es ¢l Gnico que tiene la propiedad intrinseca llamada autorregufacion
que se define como la tendencia del cerebro para mantener una constante de flujo
cerebral con cambics de perfusitn, asi se define la presién de perfusién cerebral,
como la diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la Presién media
intracraneana (PMI) PAM - PMI, si la autorregulacion esta intacta, el flujo cerebral
se mantiene en rangos de entre 45 y 160 mm Hg, pero cuando disminuye abajo de

40 mm Hg hay cambios metabo6licos y de flujo cerebral gue lo afectan criticamente.
{7

Estudios recientes histolégicos en animales sometidos a cambios hemodinamicos y
rauma de craneo sehalan una asociacion entre la acumulacién de leucocitos

polimorfonucieares v datio secundaric cevebral. g



Liquido cefalorraquidec

Los componentes del compartimiento intracraneal son: cerebro, liquide
cefaloraquideo (LCR) y sangre. De los 1900 ml aproximados de volumen de la
cavidad intracraneal, 150 mi son de LCR, de los cuales de 25 a 30 m! se encuentran
en los veniriculos. El cerebro es virtualmente incompresible, es por ello que el FSC
¥ la sangre sirven como amortiguaderes del aumento del volumen intracraneal, La
presién intracraneal normal estriba de los 5 a los 15 mmlIlg a9 incrementos por
arriba 20 mmiHg o mas en el LCR implican el uso de terapia para reducirla. La
presion de perfusion cerebral debe ser por encima de 70 mm Hg para proveer de
adecuada oxigenacién a una lesidn severa de craneo.

El dano global per el auments de la PIC resulta en isquemia y desplazamiento de
tejido cerebral de la linea media que dafia la medula, Concluyendo que el FSC es
inversamente propercional al aumento de la PIC, que puede verse incrementada
por edema cerebral, hematomas, o tumores cerebrales.

¥n trauma, el 50 % de los Padientes que mueren son el resultado de incontrolables
elevaciones de la PIC, que conllevan a herniaciones transtentoriales con un rapido
deterioro neuroldgico, esto exphcado por la curva de presién-volumen. (20
{Hipbiesis de Monroe Keilie). Otro factor gue causa elevacion de la PIC despusgs de
Trauma severo de craneo es el factor vascular, que posterior al trauma sufre la
perdida de autorregulacién con la consecuente vasodilatacion v edema. Estudios
vecientes (125 indican que episodios corios de hipotensién pueden inducir
isquemia severa cerebral, gue puede presentarse aun posterior a la restauracién

hemodinamica sistémica, es por ello que el tratamiento va encaminado a la
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administracién de liquidos y no a la restriccion de ellos, con el objeto de mantener
en normotensién al paciente y no agravar la isquemia. El Trauma cerebral aislado
o produce shock, pero causa hipertensién y bradicardia (Reflejo de Cushing)
Lesiones de craneo en pacientes no solo sufren por la lesidn primaria al momento
del impacto, sino por accion secundaria al mismo por factores agravantes como
isquemia prolongada, algunas de origen extrecraneal ¥ oftras sistémicas,

hipotensién arterial, hipoxemia, hipercapnia y anemia,

El edema como causa del aumento en la PIC puede ser de 2 origenes: Citotoxico o
vasogenico, él primero, por perdida de funcion de la bomba de Na-K resultando
con edematizacion intracelular, el segundo, por la perdida de integridad del
endotelic vascular y la barrrera hematoencefalica que al aumentar la
permeabilidad permite el paso de liquido hace el intersticio. El edema puede ser

aislado o difuso.

Herniacién

El incremento focal o difuso de la PIC puede resultar en herniacién del cerebro en
varias iocalizaciones. La de mas importancia clinica es la transtentorial en el TCE o
herniacién uncal. Otra diagnosticada raramente por clinica pero por orden de
importancia es la Hernjacién Subfacial que ocurre cuando un hemisferio es
desplazado hacia el espacio supratentorial opueste involucrando la linea media,
Hematomas subdurales del i6bulo temporal también desplazan el uncus ipsilateral

hacia el hiato tentorial entre el fentorio v el pedinculo cerebral resultando en la
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compresior del nervio oculomotor y parédlisis parasimpética de la pupila
ipsilateral, simultaneamente es comprimido el pedtnculo cerebral resultando
hemiparesia contralateral. Ocasionalmente el pedinculo cerebral contralateral
también es orillado hacia el borde libre del tentorio en el lado opuesto resultando
una parélisis ipsilateral, (signo falso de localizacién). Si la herniacién continua sin
tratamiento, hay deterioro bulbar que progresa a hiperventilacitr, descerebracién,
luege apnea v muerte. Algunas aplicaciones écnicas para el edema cerebrai
refractarioc son las cranectomias descompresivas. Harvey Cushing en 1905 @6
realizé una descompresién subtemporal para aliviar la elevacién de presion
intracraneana relacionade a crecimiento neoplasico y posteriormentz se utilizd
este procedimiento en tiempo de guerra con pacientes de trauma. @) Polin reporté
actualmente Ia aplicacién de la craniectomia bifrontal descompresiva con veninia
estadistica scbre el tratamiento médico para ¢l edema cerebral refractario. Si la
cirugia se realiza antes de que el valor de fa PIC exceda los 40 torr por un pericdo

prolongadec o dentro de 48 de la lesidn, el potencial pronéstico es maravilloso. e



FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION

Existen dos formas de presentacién de trauma de craneo: penetrante y cerrado. El
primero es producido por proyectiles de arma de fuego, que rompen la integridad
de tejidos blandos, hueso y llegando a lesionar grandes extensiones de tejido
encefélico por los fendmenos que se presentan con éstos, inclusive la exposicién de
tejide cerebral. El frauma cerrado incluye lesiones focales y lesiones difusas. Las
lesiones focales, generaimente ocurren per hematomas, contusiones cerebrales, v
hemorragias intracraneanas que afectan 4reas localizadas de parénquima, ya que
pueden también existir en forma difuss, en donde la etiologia es: dafio axonal
difuso y concusién cerebral (pérdida del estado de alerta por un tiempeo corto sin
lesidn iniracraneal evidente tomograficamente, con recuperacion integra).

También dentro del trauma cerrado pueden existir lesiones de tejidos blandos, no
afectando la cavidad intracraneana, sin embarge si pueden asociarse a fracturas

lineales de craneo. 9

El trauma penetrante causado por proyectiles de arma de fuego de baja y alta
velocidad, ademas de objeios punzantes, punzocortantes, u  objetos
cortocontundentes como por ejempio un esmeril que penetra en el cranec y que
coniuga mecanismos penefrantes v contusos trae consigo lesiones generalmente
focales, v la presencia de dafio secundario cerebral asociado. Las lesiones
resuitantes de objetos empalados en créneo pueden lacerar adreas elocuentes

cerebrales resultando en un déficit o provocando hemorragias intracraneales
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intracraneales masivas, con el consecuenie deterioro y muerfe. Sin embargo Ia
mayoria de los pacientes con esie tipo de lesiones estin conscentes o
aparentemente ne tan deteriorados a primera vista v pueden ienrer un marcado
déficit posterior o 1o presentario nunca. Mas ain, la ausencia de déficit no debe de

dar una falsa sensaci6n de seguridad al examinador.

LESION DE TEJIDCS

Scalp

Dentro de las lesiones que pueden haber en tejido cerebral podemos encontrar
gran variedad de heridas, lineales, esirelladas, avulsivas ¢ dermoabrasiones.
Todas estas tienen una forma determinada de tratamiento, en donde es necesaric
para el cirjanc conocer qué estructuras vasculares, nervicsas v musculares fueron
afectadas dependiendo del tipo y sitio de la lesitn, Io que nos daré la pauta para la
reparacion de las mismas, o los cuidados a seguir posteriormente. Un tipo especial
de lesioén en cabeza se denomina SCALP, que significa las letras iniciales en inglés
de las estructuras lesionadas: S Skin {piel), C Conective tissue {iejido conectivo), A
Galia Aponeurdtica, L Laxus tissue {iefido laxo o areolear), P Pericraneum
{periostio). La importancia de ésta radica en la gran cantidad de sangre que se
pierde, gue es independiente al tamafio de la lesién, que puede incluso ilevar al

paciente a un estade de choque hipovolémico, especialinente en nihos.

El crémeo provee de una proteccion considerable al cerebro. Para fines practicos,

es rigido e inflexible en edad adulta. Las contusiones cerebrales y lesiones
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LESIONES DIFUSAS

Las lesiones difusas se dividen en sindromes concusionaies v coma traumatico
prolongado por movimientos de aceleracién-desaceleracién bruscos y cambics

rotacionales que producen dafio axonal difuso.

Concusion

Se define como la pérdida del estado de alerta que ocurre posteriormente al
impacto no peneiranfe de crineo. La pérdida del estado de alerfa tiene le
caractetisiica de ser corta, con duracién de segundos a minutos producida por una
despolarizacidn rewronal desactivando el sistema reticuler activador ascendente.
La duracién del tiempo depende del grado de despolarizacién que ocurra.
Generalmente el paciente se recupera ad integrum. En ocasiones con pérdida de [a
metnoria en el evento {raumético, sin gran desorientacin en tiempe, espacio y
persona. El dolor de cabeza persistente y problemas con la memoria, ansiedad,

insomnio y vértigo pueden persistir en algunos paciente por semanas 0 meses,

Dafc axonal difuso

Se produce por una desaceleracion tan brusca que dependiende dei sitio y grade
de la lesitn exonal, determinado por la direccién, magnitud y duracién de la
fuerza angwiar aplicada a la cabeza que produce coma prolongado con duracién
por lo menos de 6 horas sin evidencia tomografica de fesién, salvo discreto edema

cerebral en ocasiones.
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El coma prelongado se presenta en un tercio de todos los pacientes que mueren
por lesiones de craneo, y en asociacién con pobres resultados neurolégicos en
sobrevivienies. 30) Frecuentemente estas lesiones pueden prolongarse por periodos
de hipoexia e hipotensién. (s)

El sindrome post concusional puede ocurrir con irauma menor, y ne es detectable
en TAC, Puede representarse por disrupcén de las estructuras de soporte axonales
© por alargamiento axonal. Se encueniran hallazgos en pruebas neurofisiolégicas

formales.

Hemorragia Subaracnoidea (HSA)

Es la forma mas comin de hemorragia intracraneana en frauma, aunque puede
ocLrTir espontaneamenie como resultado de la ruptura de un aneurisma o de una
majformacion arteriovenosa. (MAV) 9)

Es la fnica hemorragia intracraneana que no es focal. Esta hemorragia en el
espacio subaracnoideo se difunde rapidamente por el liquido cefalorraquideo. El
espasmo resultante es un intento inicial homeostatico para detener la hemorragia,
este concepto fue originado por Ecker 1 y es el parcialmente responsable del
rapido decremento del estado de aleria, acompahado Ia mayoria de las veces con
cefalea intensa generalizada es una condicion que es comimmente vista secundario
a trauma (con o sin HSA). Las formas de detectar vasocespasmo incluye la
demostracion de la velodidad de flujo sanguineo en el Doopler transcranial 625559
{Tabla 1 muestra la correlacién de la velocidad media de flujo en la arteria

cerebral mediz con interpretacién de vascespasmo), alteraciones en ondas de
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pulso @5 intracraneales, estudios de Xenon 637 midiendo alteraciones del flujo
sanguineo cerebral detectando grandes cambios globales en el flujo sanguineo
cerebral, pero es insensible para detectar cambios cambios focales, y medicion
tomografica por emision de positrones. (SPECT) @s) El vasoespasme cerebral es
importante en el pronéstico y para prevenir isquemia cerebral postraumaética. ()
Una dlasificacién en grados basada en hallazgos tomografices fue descrita por
Fisher wo) (Tabla 2) y puede ayudaer a determinar electivamente al paciente para
cirugia derivativa (ventriculostomia) y prondstico, por el aciimulo de sangre en la

TAC correlacionado con la severidad del vascespasmo.

Hemorragias mdltiples

Se pueden presentar contusiones miltiples en los hemisferios cerebrales, Estas
generalmente son muy pequefias y son visibles en la interfase de la materia gris v
blanca, que se debe a la lesién cizallante con ruptura de vasos intracerebrales
pequefios. En un paciente inconsciente sin otra causa evidente, esto implica una
lesién difusa de cerebro con un pobre pronostico. Hemorragias extensas pueden
ocutrir en frauma severo y puede No ser aparenie en un rasireo realizado
inmediatamente posterior a la lesion, s6lc hasta después de 2 o 3 dias, La
Resonmancia Magnética es mas sensible a lesiones difusas encefalicas,

particularmente en la ausencia de hemorragia. @)



LESIONES FOCALES

Contusion cerebral

Usualmente las &reas de contusion son hemorragicas con edema circundante y dan
manifestaciones clinicas dependiendo del sitio en donde se encuentren. Pueden
ocurtir en cualquier parte, pero tpicamente estan localizadas en l6butos frontales
en corteza subfrrontal y lébulos temporales anteriores, pueden ocurrir en €l sitio
del impacio o coniralaterales al sitio de la lesion (dafio por contra golpe), asi
mismo sobre superficies iugosas de craneo como los techos orbitarios, cresta de
galli y rebordes del esfenocides. Aungue pueden encontrarse aisladas a veces
pueden &ompafarse de hematomas e incluse hemorragias subaracnoideas
drcundantes. 42 Estas zonas de contusién frecuentemente son estimuladas en ia
corteza producen crisis convulsivas en un 60% de los pacientes que sufren un
trauma crancal, Debido a esto, el uso de fenitoina en contusicnes cerebrales por un
tiempo prolongado de tratamiento siendo Iz clave en la prevencién de crisis

convilsivas postraumaticas.

Fractuzas de (xénec

Lo consideramos un apartado exienso ya que cada una de las fracturas puede estar
asociada a miltiples lesiones intracraneanas que generaimenie acompaian a 2/3
partes de las fracturas de crdneo con el riesgo de desarrollar un hematoma
epidural o subdural, se clasifican de ia siguiente manera: En lincaies, basilares,
compuesias ¢ deprimidas. Cuslquiera de ellas se preduce al romperse la tolerancia

elastica del hueso. Las Fracturas también producen lesiones a nervios y pueden ser
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upa via de entrada para bacterias hacia el liquido cefalorraguidec con la
comsecuente meningitis, neumocraneo, neumocencéfalo o fistulas de liquido
cefalorraquideo. Hablaremos ahora de las fracturas lineales que comprenden el 80
% de las fracturas de crneo y estin asociadas a hematomas epidurales y
subdurales. Usualmente pueden extenderse hasia la base de craneo. Las fracturas
lineales no deprimidas con el tejido blando intacto ro requieren tratamiento por si
mismas, sin embargo pueden preducir colecciones iniracraneanas principalinente
en irayectos arteriales como la arteria meningea media o de un seno mayor dural.
El sitio en el que con mayor frecuencia se presentan estas fracturas son en la unién
del hueso temporal, parietal v frontal {pterion} que es una zona muy delgada y
con mucha frecuencia sufre disrupcion. Las fracturas deprimidas sor clasificadas
como abiertas o cerradas si las capas superiores (piel) son laceradas o intactas

respectivamente. (o)

Las Fracturas Basilares

Las fracturas lineales usualmente sufren extensiones hacia las bases y estas pueden
ocurrir independientemente a la fuerza o tension sobre los pisos, asi pueden existir
fracturas del piso anterior, hacia la fosa media craneal o hacia el piso posterior.
Este tipe de fracturas se acomparia de signos que clinicamente nos pueden hacer
sospechar de perdida de continuidad 6sea en las bases de craneo. Hemotimpano u
otorragia nos hacen pensar en fracturas de piso medio localizadas generalmente
paralelas al hueso petroso a lo largo del hueso esfenoides hasta la silla turca vy

ramura etmoidal, la mayorfa se presentan sin complicacion pero pueden cursar
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fistulas de liquido cefalorraquideo, neumoencéfalo, o fistula carotideo-cavernosa.
Otro signo que nos hace pensar en ls fractura de craneo es la equimosis por
infilracion sanguinesz en el procesc mastoideo llamado signo de Battle o
equimosis periorbitaria Jamado signo de ojos de mapache que generalmente nos
hace pensar en fracturas de piso anterior. Estas ultimas son las fracturas mas
frecuentes de piso de créneo causadas genershmente por  colisiomes
automovilisticas, ya que la anatomia del {echo de la orbita y de la tebla interna del
seno frontal asi como de la lamina eribiforme del etmoides y la unién con las alas
def esfenoides forman la fosa anterior, que es una zona fragil v facil de fracturase,

inicamente también estdn asociadas con alieracionmes visuales, anosmia y
rinorrea, sin embargo este se presenia en forma tardia en muchas ocasiones. @) La
anosmia poco evaluada durante Ja evaluacion prehospitalaria v hospiialaria suele
gcurtir por cizallamientc y corfe de las terminaciones olfatorias a nivel de ia
lamina cribiforme cuande son secdonadas por mecanismos de aceleracién-
desaceleracién. Cerca del 20 % de las fracturas deprimidas son compuestas y son
comimmente asintomaticas neuroldgicamente, generalmente, la energia de
impacto es disipada rompiendo el hueso, involucrando ia tabla externa del hueso
sin producir contusiones cerebrales o signos focales del area cortical involucrada.
¥n experiencia personal en pacientes con heridas por arma de fuego en créneo,
evaluadas como tangenciales, puede fracturarse el créneo debido a la onda de
choque que causa fragmentacién y desplazamiento hada adentro de los
fragmentos de la tabla interna, inclusive produciendo hemorragia en Iz corteza con

los consecuenies signos focales del 4rea cortical afectada. En estos casos, la TAC y
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evalutacitn quirdrgica con exploracion de la dura pueden requerirse. Estas lesiones
tienen una alta incidencia de neuroinfeccién, por lo que la mortalidad no sélo
ocurre duranie el evento traumatico o en el periodo postoperatorio inmediato,
pero sinc semanas posteriores debido a la formacién de abscesos cerebrales,

meningitis v neumoencéfalo. o)

Hemorragias Intracraneales
El desgarre de vasos sanguinecs puede provocar hematomas intracraneales

desificados en 3 categorias de acuerdo a su localizacién anatémica. ¢9)

a) Hematoma Epidural

Es una coleccién de sangre entre la tabla interna del cranco y la dura madre @0
asociado en el 80 % de las veces con fractura de cranec que desgarra la arteria
meningea media, fractura el hueso temporal a través del seno longitudinal o
transversal. Los hematomas epidurales son raros en pacientes periatricos,
presumiblemente por lo cerrade de la dura madre al periostio de la tabla interna.
En pacientes pediatricos el hematoma epidural puede producir compresion sobita
del encéfalo que resulta ser fatal. Clinicamente el escenario clasico involucra un

intervalo lacido corto antes de la pérdida sqbita del estado de conciencia.
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b) Hematoma subdural (HSD}

Es un area simple de hemorragia en el espacio subdural. Esta puede ser de
condicién cronica (sobre todo en pacientes geriatricos) ¢ aguda. Esta causado por
fuerzas lineales o rotacionales que provocan el desgarro venoso entre el encéfalo y
1a dura madre. La mayoria son resultado de dafio significativo focal de lacorteza y
estén acompafiados de contusiones cerebrales. )

Puede ocurrir de forma aguda secundario a trauma o en condicién cronica en
pacientes geriatricos, alcohdlicos y bajo tratamientos anticoagulantes, Los
hematomas subdurales pueden comprimir estructuras supraientoriales
bilateralmente y presentan demencia o encefalopatia progresiva. Generalmente la

HSD es de origen venoso mieniras gue la epidural es arterial,

<) Hemerragias Retinianas

Traumatismos refinianos resultan de fuerzas de aceleracidn-desaceleracién
aplicadas a los ojos ya que en nifios peguefios la consistencia mas s6lida del cuerpo
vitreo y adhesiones fuertes a la interfase vitroretineal. Estudios muestran una
correlacion significativa entre la severidad de hemorragias retinianas y lesiones
agudas neuroldgicas en nifios con sindrome de sacudimiento que a largo plazo las
secuelas en una variedad extensa hasta Ia no-percepcién luminosa. La funcion
retineal puede ser oscurecida en una porcidn significativa, Finalmente estos

pacientes desarvollan ceguera cortical. ¢
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TRAUMA PENETRANTE DE CRANEQO

Epidemioldgicamente, la mayoria de las lesiones que peneiran el crénec son
debidos a proyectiles de arma de fuego, y en niumero menor a objetos penetrantes.
El primero puede producir dafic directo e indirecto al tejido cerebral,
Directamente, ni el didmetro del proyectil ni la trayecioria reflejan el dafio o Ja
extensién al tejido neural. Indirectamente, el tejido dafiado depende de la
velecidad y otros fendmenos como el tempo de contacto, (principalmente en
proyectiles de baja velocidad), de la energia liberada, el area de cavitacion, la
presién negativa interna que succiona el tejido, hueso, cabello y laceraciones
vasculares creado por este Glimo fendmeno, el dafio ermogenico de la zona y los
gradientes de presion de la cinematica descrita para los proyectiles. Los
provectiles de menor energia que no puedan penetrar el craneo pueden causar
fragmentacién y desplazamiento hacia adentro de la tabla interma con la
consecuente laceracidn dural, hematomas intra y extraaxiales. Resultando con el
inicio de la cadena de eventos al paso del proyeciil a través del tejido cerebrai,
produciéndose edema vasogénico vy citotdxico, hemorragias parenquimatosas y
extraaxiales, elevacién de la presion intracraneana v herniacibn. Una buena
condicién clinica del paciente puede deteriorarse paralelamente con la evolucion
del proceso patolégico. Sin embargo, existen reportes s de cuerpe extranos
intracraneales sin hellazgos neurclégicos. El dano fisico al tefido cerebral esta
asociado con umna liberacibn de grandes cantidades de TPA (Activador de

plasmindgeno tisular) que circula a través del cuerpo activando un potente



anticoagulante endégeno causando un estado de coagulopatia casi idéntico 2 la
coagulacién intravascular diseminada. e El dano suele ser mayor cuando se
asocia a proyectiles de alta velocidad >2000 pies/seg que se comportan como
lesiones penetrantes-perforantes, el daio pudiera ser inmediato por el mecanismo
termogénico, de cavitacién y de forma secundaria de vibracitn o reverberacion
acustica, por o que hay que esperar lesjones a distancia (fracturas, dafio vascular
por movimiento angular en vasos de pequefio calibre). Los de baja velocidad <2000
pies/seg que Heren comporiamiento solo penetrante, y asi dividirlos en dos

Debido a los cambios exisientes en los conflictos militares a diferencia de las
agresiones civiles la relacién distancia impacio es deferminante para la letalidad,
ya que en el evento civil el proyectil, realiza st impacto cuando estd mas

acelerado. (<50 yardas)
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EVALUACION INICIAL

Cuidado prehospitalario v Hospitalario

Los datos obfenidos en la valoracion por el personal Prehospitalario sobre la
escena del accidente, la forma de presentacién inicial clinica del paciente de
trauma de craneo, el interrogatorio a familiares cercanos, asi como la valoracién
clinica son importantes en la recopilacién de datos en el departamentc de
urgencias. Asi mismo también son importantes los cuidados de tratamiento que
realiza el personal en cuanto a la evaluacién primaria, la inmovilizacion v el
transporte del paciente. El detectar pacientes con deterioro neurolégico que
requieren el apoyo ventilatorio o el aseguramiento de una via aérea, corrige en
gran medida las complicaciones que pudieran surgir durante el trayecto al
hospital. Igual de importante es la oxigenacién a concentraciones altas ayudando a
disminuir el edema cerebral y favoreciendo la oxemia del paciente. @) Es
recomendable el monitoreo electrocardiografico en pacientes con TCE severo va
que comirunente se presentan arritmias cardiaces, mes notablemente bradicardia
sinusal, taquicardia supraventricular, ritmo nodal, y bloqueos cardiacos.
Inversiones de la onda T y alteraciones del segmento ST pueden simular isquemia
subendocardica. La hemorragia subaracnoidea puede precipitar taquicardias
ventriculares come la taquicardia helicoidal {torsade de poinies) que culmina en
muerte sibita. El personal prehospitalaric debe realizar wna mini evaluacion
neurolgica viendo la capacidad de respuesta del paciente y orientacién,

preguntando ;Como se liama usted?, evaluando asi su estado de persona, ;donde
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se encuentra actualmente?, evaluando espacio, ;Sabe usted que dia es hoy?,
evaluande fiempo. La exploracién pupilar en caso de ser patoldgica puede proveer
de acertados diagnostices si la sospecha clinica es amplia, y por ultimo la
movilidad de extremidades y su sensibitidad. Deniro de la valoracién secundaria,
Teasdale y Jennett en 1974 propusieron una escala practica pronostica {(Escala de
Coma de Glasgow) us) (Tabla 3) que evalita 3 aspecios en ¢l paciente. La apertura
ocular, la respuesta verbal y Ia respuesta motora, Se comprende de 3 a 15 puntos,
rauma severo se define por debajo de 8 puntos o menor persistiendo por 6 horas.
Moderado se define con escala de coma de 9 a 12 puntos, y 15 cuando el paciente
esta alerta, orientado y capaz de seguir ordenes.

En [a poblacion adulia la Escala de Coma de Glasgow (ECG) se documenta como
un excelente predicior de resuliados, sin embargo se ha visto que el paciente que
recibe calificacién entre 9 y 13 iniciales puede presentar patologia intracraneana.
Estudios en 1985 y 1988 en Italia mostraron que pacientes con ECG con calificacién
de 13 con lesiones menores de craneo desarrollaban en alpunos casos hematomas
subdurales por io que se considero gue no podia ser completamente confiable. En
Iowa resulto que el 18% de los pacientes con calificacion de ECG de 15, mosiraban
TAC anormal, de estos, el 5% requirieron intervencidn neuroquirargica, En la
poblacién pediairica ocurre algo similar, una adaptacion a la escala original,
llamada ECG pediairica, sirve como una evaluacién inicial v es utilizada como
ayuda para determinar la severidad de la lesién infantil y la probable evolucion
médica en términos de morbilidad (Tabla 4), sin embargo, no es fidedigna para

exphcar ¢l pronostico, ya que algunos que se presentan con una calificacién
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menor, se recuperan rapidamente (deniro de una o des semanas) y oiros fallecen.
Con una calificacién baja de la ECG en la poblacién pediatrica la recuperacion es
usualmente mejor con relacién a Ia misma calificacion en el adulto. Es por elic que

1a escala de coma de Glasgow tiene utitidad limitada en nifics.

La Amnesia Post Traumética (APT) oo es ef aspecte més importante en la forma de
presentacién clinica en le paciente pediatrico para clasificar la severidad y
establecer un pronostico. Cuando el nifio presenta APT menor o igual a 24 hes se
clasifica como menor, enire 24 hrs v 7 dias, moderadc y mayor de 7 dias como
severc. La APT eos la inhabilidad del padente para incorporar nuevos registros de
memoria 0 para apreciar su propic medio ambiente psicologico momento a
momento, La Cefalea post traumatica «y ¢s el sintoma més comiin seguido de la
lesién de craneo. Como en el caso de los adultos, la naturaleza y extension de la
lesioén cerebral es importante, ya que determina los resultados y determinacion.
Por elemplo entre ios 6 y § afios que presentan perdida del estado de alerta, APT y
contusién bilateral frontal, puede exhibir déficit neurologico minimo. Cuando se
aproxima & la adolescenciz evaluaciones més complejas v abstractas se requeriran
{debido al nivel académico, social, eic.) Este escenario se refiere al déficit en
crecimienio. Mas comf@nmente un adolescente con este tipo de lesion se le
presentara la identificacién de dificultades en evaluacion neurolégica. Rimet
propone una fécil y pequeha clasificacién que toma el puniaje dela escafa de coma
de Glasgow. 4% Masters y colaboradores 6o contribuyen clasificando tos pacientes

con TCE en tres grupos de riesgo. (Tabla 5)
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Sin embargo, en la Universidad de fowa «n no solo toman en cuenta a los grupos
de riesgo, sino que individualizan cada grupo con un fin de tratemiento y para
ello uvilizan criferios clinicos y iratamientos diversos dando un seguimiento
completo al paciente con Trauma de cranec desde el triage inicial hasta la consulta

neuroquirurgica, COmo se muestra a continuacién:
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| 1- Triage
A. Asociacién frecuente con ofro trauma severo
B. ABC’s ienen prioridad - Salvando solo la cabeza no se saiva al Paciente
€. Hipotension en adultos nunca es causada por una lesién aislada en craneo
excepto cuando esta cercano a la muerte, incluyen lesiones medulares.
- Lesiones de Bajo Riesgo
A Crigerio
1. Trauma menor, heridas en scalp
2. Sin signos de lesién intracraneal, y perdida del estado de aleria
B. Tratamienio, Observacién de cualquier signo o sintomea de lesion cerebral,
Debe capacitarse a un observador para que contindie Ia observacion en casa,
IiL.- Lesiones de Riesgo Moderado
A. Criterio: Tiene sintomas que apoyan lesién intracraneal. incluyendo lo
siguiente
1. Vomito, perdida del estado de alerta pasajera, cefalea intensa, convuisiones

postraumaética, amnesia, evidendia dlinica de fractura basilar (rinotrea de liguido

i
|
|

cefalorraquideo, signo de Battle, signo de ojos de mapache, hemotimpanc)
2. Examinacién sin signos de focalizacién
B. Tratamiento: Chservacién y “ Chequeos neurolégicos continuos " y considere

TAC de acuerdo a evaluacién clinica del paciente.

C. Admitido para observacion y monitorec.

-
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IV.- Lesicnes de Allo Riesgo
A. Criterio: estado de alerta deprimido, signos neurolégicos de focalizacion,
Jesiones penetranies del craneo o fracturas deprimidas palpables
B. Abordaje: TAC inmediata, consulta neuroquirtirgica
C. Manejo preoperaiorio neuroquirirgico
1. Intubacién: Premedicada con lidocaina, 152 1 mg/kg IV, que puede prevenir
el incremento en la PIC.
2. Hiperventilacién (354 para mantener una PO2 mayor de 90 mm Hg y una
PCO2 de 25 a 30 mm Hg.
&. Mantener una adecuada oxigenacién v reduccién de fa PIC
b. Presion Positiva al final de la Espiracion (PPFE) relativamente
contraindicada ya que reduce el flujo sanguinec cerebral.
3. Mantener el gasto cardiaco normal

a. Soiucion Salina Hiperténica 3 0 7.5 % puede ser la mejor para estabilizar Ia

incremento en la PIC por edema.

. Si esta hipertenso, considere ¢} uso de Labetalol. Ei uso de Vasodilatadores
| como el Nitroprusiato, incrementz el flujo sanguinec cerebral v la PIC.
&, Tratamiento del incremento de 1a PIC

a. Hiperventilaciém para mantener una PO2 mayor de 90 mm Hg y una PCC2

lje 25 230 mm Hg,

Presion sanguinea, mejorando el flujo sanguinec cerebral, y previene un

|
|
|
}



b. Manitoi, 1 g/kg IV en pericdo de 20 minuios induciendo diuresis osmética
{coniroversial si el paciente no esta herniado)

. Algunos sugieren Furosemide (Lasix y otros) 20 mg IV

d. Elevacién de la cabecera a 30 grados

. Esteroides inefectivos en controlar 1a PIC en trauma.
V.- Radiografia de crineo

A. generalmente no indicada en adultos salvo sospecha de fractura deprimida y

que el cranec no pueda palparse por hematomas subgaleales. O aquellos que
tengan dafio intracraneal sin fractura de craneo o viceversa.

B. Puede ser 14l en paciente mayor de 7 afios ya que la fractura de crénec puede

Lespaciar una no-unidn por el rapido crecimienio de 1a cabeza.

Mattox cita en su libro una clasificacién por el Dr. Becker en TCE en grados, donde
considera al paciente para donacién de érganos. 5 (Tabla 6) Otra clasificacién
tomografica pronostica del paciente con trauma de craneo es propuesta por
Marshall. ¢ (Tabla 7} En pacientes pediatricos en el Hospital Ravenna City se
clasificaron las lesiones de créneo ) {Tabla 8 de acuerdo a Rosenthal y Bergman
58 ligeramente modificada) para incluir criterios de admisién y TAC.

Se clasifica como 51 a nifios con vomito, cefalea y somnolendia, 52 a la perdida
breve del estado de alerta, debilidad v evidencia clinica de fractura basilar y a
nifios eshiporoso, en coma © con signos de focalizacién como S3; nifios

asintomaticos no fueron incluidos {SC).
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El algoritmo que se siguid para considerar la admision y el uso de TAC en
pacientes pediétricos sin considerar 53 va que por ser lesiones moderadas o
severas no fueron incluidos (el estudio fue restringido a zonas regionales de

acuerdo a los recursos) fue el siguiente:

]90 S51yS2
Enviados a casa con Admitidos para gbservacion clinica
Instruccicnes er Hospitales Regionales con TAC
Disponible
Obtener TAC sobre
bases clinicas
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En ese mismo estudio en Italiz a los mayores de 10 afios se fes consideré como
“adultos” y se les profocolizo para considerar el uso de TAC o RM, incluyendo la

admisidn hospitalaria dependiendo de la lesion, signos neurolégicos y ECG.

ALGORITMOS DE MANFICY DB PACIENTES CON TRAUMA DE CRANED BN MAYORES DR 16 ANOS

!
!

FCG 13 y pacientes con signos neurolGgicos focales

Admitidos al Hospital e inmediata TAC

/\

TAC Normai TAC anormal
Admitides a un Hospital Regional Consulia Neuroquirtugica v

posible Traslado
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Se tomaron radiografias simples de créneo a los pacienles que presentaban
iesiones menores de créneo y eran calificades con ECG de 14 o 15 purndos. Se
disponia del uso de TAC en agueilos gue presentaban fractura de créneo con o sin
signos clinicos neurclogicos o presentaban déficit y ECG de 13 puntos. Pacientes
con QG de 15 puntos sin fractura de créneo no ingresaron. Tomando en cuenta
que el TCE ccurriese en 4reas rurales o regionalizadas que no cuentan con un
centro de irauma se siguié un algoritmo para especificar la admision hospitalaria
y/0 su irsuediato traslado a una unidad Neuroquirirgica con ECG de 3 con

focalizacion, v para ECG de 14 0 15,

ALGOR{TMOS DE MANEJQ DE PACIENTES CON TRAUMA DECRANECQ BN MAYORES DE1§ ANOS

ECG de 14y 15

R X de ardneo en caalquier Hospital

Nc.m{nal Prarfuxa
Considerar dar de alfa con TAC en ef Hospital Regional

ECG ge 15 WMAS Cercano

MNegativa Positiva
| |
t
Admitido a un Hospilal Consulta Neuroquirargica

Regional para observacién y posible Traslado
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Conclayendo, el Médico que de primer contacto atiends a un paciente con TCE al
servicio de urgencias de cualquier hospital deberéd recopilar toda la informacién
prehospitalaria referente al evenio traumatico. Esto iniciara la sospecha clinica de
la patologia intracraneal que pudiese presentar, no descuidando la evaluacion de
la via aérea, ventilacion y estade hemodindmica, manteniendo una adecuada
oxigenacién medicion de Ia concentracién de oxigeno y establecer la reposicion de
liquidos en caso necesaric. Al determinar la condicion neuroldgica debe investigar
inintencionadamente signos clinicos wvisibles en craneo, heridas penefrantes,
evaluacién pupilar y de pares craneales y calificarlo finalmente con ECG y de ser

posible complementar su estudio con pruebas vestibulares y vestibulo codeares.

Centroversias en el Tratamiento en TCE

Histhricamente se cita la hiperventilacion como factor de tratamienio para
disminuir el didmetro del vaso intracraneans con la consecuente disminucion de la
PIC, sin embargo Cunitz % menciona gue por procesos prolongades no existe un
efecto favorable en ia hiperventilacion para disminuir Iz PIC. Owa forma en
donde se tHere controversia, es en la reposicién de Mquidos con contenido de
glucosa va que se apoya la feoria de un aumento de acidosis intracelular
favoreciendo el edema cerebral, por lo cual Frost s considera el uso de soluciones
hipertonicas parz el mantenimientc del volumen vascular. Se ha visto que la
reposicién con solucién salina normal disminuye el edema cerebral y restablece
una adecuada perfusién cerebral, por lo tanto, evita que continte el edema y

aumenta la recuperacion neurclégica er pacientes con edema cerebral. Otro puntc
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de controversia es sobre el uso de diuréticos osméticos como el Manitol, 6162 en
donde en algunos casos limita el edema, sin embargo en algunos otros en donde
existen hematomas, puede aumentar el volumen de este ya que existe una
deshidratacién cerebral en donde inicialmente el tejido edematizado hace la
funcién de compresion sobre el sitio de sangrado y el reducirse perpetua que se
extienda. Por lo cual ahora, el uso de divréticos osméticos en forma rutinaria no
esta indicado previo a la cirugia, solo en caso de herniacién sin dafio focal. Nuevas
ierapias se¢ han implementado y continflan en imvestigacién como el uso de
Lazaroides, soluciones hiperténicas, y nimodipina como antagonista de radicales
libres y previniendo el vasoespasmo en la hemorragia subaracncidea. Otros
autores han citado la hipotermia como un factor de proteccién cerebral 9),
mencionandc que a 32 grados C se asocia en un 40 & 50 % de decremento del
metabolismo cerebral, que reduce la PIC, y él { FSC) flujo sanguineo cerebral (3.
Ademas Cancio-LC 65 en 19 sefiala que es Gtl en lesiones isquemicas,
confirmando su utilidad en cirugia cardiovascular v neurolégica. Por Jo tanto

continua en controversia pero podria ser una buena modalidad en tratamiento.

Medidas generales han sido propuestas para reducir PIC por la Universidad de

Wisconsin ) que incluyen;
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LINEAMIENTOS DE LA UNIVERSIDAD DE WINSCONSIN

Levantar la cabecera de 15 & 20 grados, manteniendo la cabeza en la linea media
para favorecer el drenaje venoso yugular.

Restriccion relativa de liquidos

Mantener una Presion sanguinea normat

Hiperventilacion

Siendo esta un a de las terapias con mayor efectividad.

Ei flujo sanguineo cerebral normocapnico disminuye la mitad a una PaCO2 de 20
Hiperventilacién efectiva por 24 a 36 horas, como el pH del LCR se reajusta el fiujo
sanguinec cerebral regresa a lo normal

Manitol 0.5 21 g/kg dado entre 3 a 5 mins., es efectivo en pocos minutos

La adminisiracién més rdpida en un paciente anestesiado puede incrementar la
presion arterial, incrementando la PIC

El uso de esteroides no ha demostrado ser de valor

Usc de barbitiricos esta reservado para situaciones en las que ofras medidas no
han dado resultado.

Monitoreo continuoe de la PIC, presion venosa y arterial,
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Recientemente existen estudios que usan oximetria fibréptica para medir 1a
safuracién de oxigeno venoso yugular (Sjv02) como un indice indirecto del flujo
sanguineo cerebral y del ritmo de consumo de oxigeno cerebral {CMRG2) )
Asumiendo que esie Gltimo es inconstante y que los cambios en la saturacién de
oxigeno venoso yuguler son proporcionales al flujo sanguineo cerebrai. Se
concluye que el uso de Manitol, La hiperventilacién y el drenaje veniricular
favorece el resultado en la disminucion de FIC y el aumento de la saturacion de
oxigeno. @) En el Sindrome de "Hablar y deteriorase" 2o se encuentra en pacientes
que sufren lesiones de «éanec que posterior a este pronuncian palabras
reconocibles y ienden a deteriorarse en una condicion de lesidn severa de cerebre
248 hrs de la lesién, Este proceso de deterioro defermina un pobre pronostice para
el paciente, ya que es un indicador de herniacién transteniorial y déficit focal

hemisférico y en la mayoria es efecto de hematomas iniracraneales,
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SECUFLAS DE TRAUMA CRANEQ ENCEFALICO

El sindrome post conmocional que se presenta con dolores de cabeza, espasticidad,
marecs, coordinacién reducida, disfuncion sensorial, perdida de la memoria,
problemas de concentraciém, dificultad de percepcién, seguimientos, juicic y
comunicacién, fatiga, perdida de empatia, depresion, ansiedad, disfuncién sexual,
motvacién deprimida, velatilidad emocional, pensamiento iento, deterioro en la
escritura en la destreza de lectura, desorganizacion de ideas, dificultad para la
expresion, dificultad para articulacién de palabras y trastornos en aprendizaje y
retencién, es solo una muesira de las miltiples alteraciones que se presentan en
las secuelas de TCE en pacientes sobrevivientes de lesiones severas. @ Los
programas de rehabilitacién inician en la estanda intrahospitalaria con nutricién,
suplementos dietéticos con glutamina 7 para soportar los requerimientos y
mejora las pérdidas netas de glutamina del cerebro. E! impacto Psicosodial que
crea ¢l TCE en el paciente, en Ia familia, en su ambiente laboral, y en la sodedad
van mas alla del manejo médico, e incluyen ! apoyo especializado en
rehabilitacién fisica por medio de terapistas y de psicologos o psiquiatras para
devolver un poco de la vida productiva que se ha perdido. Manejando areas para
terapia del lenguaje, terapia cognoscifiva, ocupacional, vocacional y
msitidisciplinaria para ser mas alla de uno de los mas de 100,000 personas con
secuelas permanentes anualmente v tratar de no ser una estadistica y ser un nuevo
integrante de la vida productiva. La escala cognoscitiva de El Rancho Los Amigos
t68) describe los niveles de funcién que son usados para acceder la eficacia de los

programas de tratamientc. La escaia califica el coma profundo con funcién
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apropiada. La mayoria de sobrevivientes han demostrado las catacteristicas de

varios niveles.

ESCALA COGNOSCITIVA DEL RANCHO LOS AMIGOS

Nivel I :5in Respuesia ai dolor, 2l toque, sonido o

Nivel IE: Reflejo generalizado en respuesta al dolor

Nivel 1 Respuesta localizada al dolor. Parpadea a la oz fuerte, huye al sonido,
responde a inconforte £sico, responde inconsistenterente a las ordenes.

Nivel IV: Confuso, agitadamente alerta, muy activo, agresive o comporiamiento
bizarro, ejecuta actividades motoras, pero el comportamiento no es con propdsito,
extremadamente corto a la atencién.

Nivel V: Confuso no agitado, atencién global a medioambiente, altamente
distraide, requiere continua redireccién, dificuliad para aprender nuevos
corceptos. Se agita mucho a2 la estimulacién. Se pierde en conversacion social con
verbalizacion inapropiada,

Nivel VE Confuse/ Apropiado, Orientacién inconsistente en Hempo y lugar,
refencién / memoria reciente deteriorada. Comienza por Hamar el pasade.

Mivel VII: Puede realizar actividades rutinarias en un ambiente familiar en una
forma automéiica, como robot. Sus destrezas se aminoran notablemente en un
ambiente poco familiar. No puede plancar realmente su futuro,

Nivel VIII: Apropiadamente.
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Porque elles han sufridc iesiones fisicas objetivas, sus resultados obtenidos son
aceptados que son causado por insulio inicial. Algunas de las consecuencias fisicas
que pueden ocurrir después de un Wauma encefalico incluyen disminucion del
conirel muscular, pardlists, sonambulismo, convudsiones, pérdida de sensibilidad,
v dificultad para hablar o deglutir. La escala anterior es utilizada en alguncs
centros de atencién como el Rancho Los Amigos parz ayudar a los sobrevivientes
de TCE con secuelas permanentes en proceso de tratamiento. Con una evaluacion
y cuidado prehospitalaric adecvado, un manejo intensivo hospitalario, v una
buena rehabilitacion dentro y fuera del hospital con supervisién diaria en casa
contraria a lo que normalmente realizamos, muchos de esos pacientes seguramente
regresarian a una vida productiva. ) Con todes estas alteraciones, se tiene un
impacto psicosecial y de costo, concluyendo que después de una lesidn cerebral va

nadz sers ignal.
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OBJETIVO

dentificar iz mcidencia, mortafidad y factores prondstices en pacientes con heridas

penetrantes de craneo de acuerdo a hallazgos tomograficos 2 su ingreso.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Cudl es lz incidencia de mortalidad y factores pronésticos en pacientes con heridas

penctrantes de crinec de acuerdo a hallazgos tomograficos a su ingreso?
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HIPOTESIS

Los hallazgos tomograficos especificos al ingreso de los paciemtes con heridas
penetrantes o perforantes de craneo, es uno de los factores prondsticos que determina la

mortalidad, orientando o descartando el tratamiento quirirgico.
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DISENQO DE LA INVESTIGACION

TiPO DE ESTUDIO

Observacional, Refrospectivo, Transversal

PACIENTES Y METODOS

a} Periodo y sitio del estudio
El presente estudio se desarrolld en un periodo comprendido de! lero de enero
de 1996 al 31 de diciembre de 1998 teniendo como sitio de realizacitn el
Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana.

b} Pacientes
Todos los pacientes con frauma penetrante de créneo en un periodo de 36
meses. Se incluyeron en el estudio todos los pacientes con herida penetrante de

crdneo ingresados en nuestro Hospital en el periodo comprendido del 1ero de

Enero de 1996 hasta el 31 de diciembre de 1998.
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DISENQC DE LA INVESTIGACION

TIPO DE ESTUDIO

Observacional, Retrospectivo, Transversal

PACIENTES Y METODOS

2} Pericdo v sitio del estudio

El presente estudio se desarrclld en un periodo comprendido del lero de enero
de 1996 al 31 de diciembre de 1998 teniendo como sitio de realizacién el

Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana.

b} Pacientes

Todos los pacientes con trauma peneiranie de craneo en un periodo de 36
meses. Se incluyeron en el estudio todos los pacientes con herida penetrante de
<réaneo ingresados en nuestro Hospital en el periodo comprendido del lero de

Enero de 1996 hasta el 31 de diciembre de 1998,
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Se excluyeron del estudio a los pacientes con el antecedente de trauma de
crénec que mediante el método diagndstico ¢ quirtirgico no se corrobore que la

lesi6n haya sido peneirante, a pesar de ia sospecha clinica inicial.

No se inciuyeron en el estudio todos aguellos pacientes que ingresan al hospital
por algin padecimiento clfnico, 0 aquetlos en los cuales a pesar de ser victima

de trauma, no se sospeche herida penetrante de crineo.

<) Métodos

Los datos fueron oblenides de los expedientes clinicos v las jomografias de los
pacientes incluidos al estudio. Se evaluaron factores como edad, sexo, forma de
ingreso y correlacién con el tiempo de lesion v arribo a la safa de choque en
donde se atendieron ei 98% de los pacientes. El manejo quirargico si se requirié
este. La calidad de transportacién prehospitalaria, registro de signos vitales,
manejo de la via aérea vy calificacior de Glasgow al ingreso. Se analizaron asf
mismo las tomografias de los pacientes incluidos al estudio, determinando fa
cartidad de i6buios afectados, la rayecioria, el Hpo de lesién si fue penetrante o
penetrante-perforante, sobrevida y mortalidad. Se calificé de acuerdo a la
clasificacion de Fisher y Marshall los hallazgos de Hemorragia subaracnoidea v

edema cerebral.



VARIABLES

Directas: Incidencia, mortalidad, factores prondsticos.

Indirectas: Tomografia computada, heridas penetrantes de craneo, signos vitales,

exploracion fisica.

POBLACION

Ablerta

MUESTRA

Simple

UBICACION

Av. Bjercito Nacional # 1032 Col. Morales Polanco



VARIABLES

Directas: Incidencia, mortalidad, factores prondsticos.

Indirectas’ Tomografia computada, heridas penetrantes de craneo, signos vitaies,

exploracion fisica.

POBLACION

Abierta

MUESTRA

Simple

URICACION

Av_ Ejercito Nacional # 1032 Col. Morales Polanco



VARIABLES

Directas: Incidencia, mortalidad, factores prondsticos.

Indirectas’ Tomografia computada, heridas penetrantes de craneo, signos vitales,

exploracion fisica.

POBLACION

Abierta

MUESTRA

Simple

UBICACION

Av. Ejercito Nacional # 1032, Col. Morales Polanco.
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VARIABLES

Directas: Incidencia, mortalidad, factores prondsticos

Indirectas: Tomografia computada, heridas penetrantes de craneo, signos vitales,

exploracion fisica.

POBLACION

Abierta

MUESTRA

Simpie

UBICACION

Av. Fjercito Nacional # 1032. Col. Morales Polanco.
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RESULTADGS

Se registraron del archivo ciinico del Hospital Central de la Cruz Roja Mexicana
61,432 pacientes ingresados al servicio de Urgencias en un periodo de 36 meses,
de los cuales el 0.3% (n=206) son pacientes con lesiones aparentes de
penetracion craneal, sin embargo, se incluyeron al estudio un total de 116
pacientes, se excluyeron 90 y no se incluyeron 61,226 pacientes donde no hubo
lesiones penetrantes o penetrantes-perforantes que rompieran la integridad
Osea y penetraran ia cavidad o produjeran impactacién de fragmentos éseos con
lesion encefédlica concomitante. (Figura 1) Del 0.3% aproximadamente en el 60%
se corroboré la penetracion o penetracion-perforacion del craneo. Siendo un
total de 92 pacientes a los que se les practics tomogratia de crdneo, v sdlo de 72
pacientes pudo recuperarse la tomografia del archivo, ¢ sea, que en un 17%
{n=20) no fue posible recuperar dicho estudio para fines de investigacién

cifnica.

Las edades oscilaron entre los 10 y 70 afios de edad, siendo los extremos de [a
vida ios menos afectados. El pico méximoe se presento entre los 21 vy 25 afios. De
igual forma fue el pico de edad de los sobrevivienies y fallecidos. Esto
representa el 32% {(n=38} de Jos pacientes incluidos. En gran medida la
poblacidn afectada en un 66.3% de Jos casos es a poblaciéon adolescente v en

edad adulta entre los 21 a 40 afios. (tabla 10) (Figura 2)
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El sexo fue predominantemente masculino en é {(n=107) 92%. (Figura 3) El
mecanismo de lesion es en gran medida la lesion por proyectil de awrma de
frego en el 97% {(n=113) v el 1% por esmeril el porcentaje restante por
instrumento punzocortante con la caracteristica de haber sido empalado en
ambos casos. (Figura 4) Un paciente afectado por proyectil de arma de fuego
tuvo un mecanismo de lesién alterno que fue el choque volcadura posterior al

{rauma craneal inicial.

La forma de ingreso contintia siendo el terrestre en un 79.5% principalmente

por ambulancia, sin embarge 3 pacientes se presentaron por su propic medio.

{Figura 5}

El iempo de evolucian desde ocurrido el incidente traumatico hasta su arribo al
hospital fue del 63% (n=73) menor a una hora, ¢t 16% (n=19} de una a 3 horas,
13% (n=15) mayor a tres horas, y sblo el 3% (3 pacientes) por un periodo entre 3
v 24 horas. Se desconoce el 5% {n=6} del tiempo de evolucién de los pacientes.

{(Figura 6)

Ciento un pacientes {87%) tenian trawma Gnico de craneo, {Figura 4) los 15
pacientes restantes {13%} tenfan lesiomes asociadas de tdrax, abdomen ¥y
extremidades. Los signos vitales al ingreso no tuvieron relacién directa con la

mortalidad en este estudio, va que el 43% de los pacientes fallecidos tenia
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presidn arterial sistdlica mayor de 110 mmHg y el 354% frecuencias cardiacas

entre 60 y 100 latidos por minuto. (Figura 7)

Dre acuerdo a la clasificacion de jos pacientes a su ingreso en la escala de coma
de Glasgow, los pacientes se dividieron en 4 grupos, evaluando el porcentaje de
sobrevida de cada grupo como puede observarse en la tabla 11. El grupo 1
correspondié a los pacientes con Glasgow de ingreso de 14 v 15 puntos con un
total de 12 pacientes de los cuales sobrevivieron 11 con un porcentaje de
sobrevida de 91.6%, en el grupo I de 9 a 13 puntos de Glasgow siendo 24
pacientes, falleciendo 9 pacientes dando un porcentaje de sobrevida del 62.5%,
el grupe TH entre 5 v 8 puntos de Glasgow {n=39) sobreviviendo 14 pacientes
con un porcentaje de sobrevida def 35.8%, v por dltimo el grupo IV con
Glasgow de 3 vy 4 puntos o premortem con un total de 41 pacientes con 39
fallecidos con una sobrevida del 4.8%. La sobrevida global de nuestra
institucién fue del 36.2%. La media de ingreso fue de 7.3 puntos en la escala de
coma de glasgow. Del total de pacientes fallecidos (n=74), el 45% {n=33) muere
en las primeras 24 horas, el 24% (n=18) de 24 a 48 horas, el 9% (n=7) de 48 a 72

horas v el 22% {n=16) posterior a los 3 dias de ingreso. (Figura 8)

A su ingreso al 70% de los pacientes se les dio apoyo ventilatorio con intubacidn
endotragueal, sélo el 30% restante requirio apoyo con mascarilia reservorio. El
53%(n=62} tuvo a su ingresc hemorragia activa por el orificic del proyectil o por

orificios naturales correspondiendo a hemorragias clase 11 v 1 segan el colegio



Americano de Cirujanos. Con relacidn a los pacientes que fueron intervenides
quirirgicamente conira los que mo recibieron tratamiento guiriirgico fueron
similares los pacientes que sobrevivieron al tratamiento quirirgico contra ¢l no
quirtrgico, sin embarge fue mayor el porcentaje de pacientes que fallecieron no
recibiendo tratamiento quirérgico (52% contra 12%). (Figura 9) No hubo
significancia estadistica entre el grupo de vivos y muertos que recibieron
ifratamiento quirirgico, de igual forma entre los pacientes que sobrevivieron
reciblendo ambas modalidades de tratamienio, pero hubo significancia
estadistica con una p<0.05 en el grupo de vivos y muertos que no recibieron
fratamiento quirdrgico v entre los muertos no quirdrgicos contra los

quirirgicos.

El 52% de los pacientes sobrevivientes egresaron con un Glasgow de 15 puntos
en la escala de coma de Glasgow v de 5 punios en la escala pronostica de
Glasgow. El 14% con Glasgow de 14 puntos y ios restantes con Glasgow de 13
pantes (8%}, 10 v 12 puntos (5%}, 9 puntos (3%), 8 puntos (10%) vy 7 puntos sdlo
el 5%. (Figura 10) De acuerdo a los hallazgos tomograficos con relacién a la
cantidad de lébulos cerebrales afectados y en cuanto a si la lesion es penetrante
0 penetrante-perforante de los pacientes con tomografia recabada (n=72)
encontramos que existe una mortalidad del 16.7% en lesiones penetrantes, 50%
en lesiones penetrantes-perforantes, 13.8% en lesiones bilobares, 9.7% en

trifobares, el 100% en hemisféricas, 25% en bihemisféricas, infratentoriaies el
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9.8% v con trayecto distinguible el 9.7%. La mortalidad es baja en lesiones con

afectacion unilobar, solo €1 11%. (Figura 11)

Curiosamente fueron encontradas lesiones a distancia en un 32% de los
pacientes (n=23), o sea fuera del trayecto inicial del proyectil, asociado con una
mortalidad del 25%, principalmente en lesiones penetrantes y con una

asociacion del 87% a hematoma subdural.

En un 9.7%(n=7) hubo asociacidn a enucleacion traumatica asociado a dafio del
nervio 6ptico en lesiones que abarcan l6bulo temporal v frontal. El suicidio se

presentd en el 12.9% (n=15).

Existe una correlacion lineal légica entre mortalidad y sobrevida de acuerdo a la

gradacién entre escalas de Fisher y Marshall. (Figura 12 y 13)

El transporte via helicoptero solo fue un factor de sobrevida en el 33.3% (n=7)

de los casos transportados por este medio.
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ANALISIS

En ia actualidad de acuerdo a la bibliografia que revisamos existen similares hallazgos a
los reportados por otros centros de nivel mundial, ;mey lo cual revela que ha pesar de
nuestras carencizs y de nuesira falsa idea de tecnologia=mejores resultados, la
estadistica de nuestros casos nos coloca en buen nivel de atencién Pemsamos que esto
se debe a Ia aceptacion de que el paciente con trauma craneocencefilico tiene la maxima
prioridad v que es determinante el factor tiempo, como pudimos observarlo en Ia figura
& en donde el 63% ingresan en la primera hora posterior ha haber ocurrido el evento
traumatico. En cuanto al uso de escalas, comparativamente obtenemos los mismos
resuliados que la hiteratura mundial (véase tabia comparativa anexa) en donde
agrapados de iz misma forma, tenemos una morialidad del 63.3%. (Tabla 11) Existen
ceniros con mas violencia pero con menor severidad como el equipe del Dr. Kennedy
en Los Angeles, e (Tzbla 12} en donde reporta mejor sobrevida utilizando la escala de
coma de Glasgow, pero su mayor nimero de pacientes es del grupo del Glasgow alto, lo
cual quiere decir que nosotros recibimos traume de mayor severidad. Nuestro mayor
grupo de mortalidad comprendid no solo heridas en créneo sino en cavidades. Sin
embarge los grupos son homogéneos ¥ con gente joven sin aparente patologia previa

Retomando la severidad que nos preocupa de las lesiones en la ciudad de México, es
cierto que muestra experiencia es menor debido a que nuestra participacién es pobre en
conflictos militares, sin embargo, este estudio demuestra que con la infraestuctura
creada de atencidn prehospitalaria rapida y eficaz es suficiente para elevar ef prondstico.
No debemos hacer exceso de confianza en pensar que solo el factor tiempo como se
menciond, sea un determinamte pronostico, ya que en solo el 33% la participacién por
via adres (helicoptero) fise un factor de sobrevida. Bsio es debido 2 que suestro sisterna

de “ambulancia aérea”, debe de continuar los cuidados especificos del primer contacto
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aunque, ya el factor tiempo no sea tan determinante, estos deben concluir hasta su
entrepa en la unidad de reanimacién siendo primordiales para evitar ef dafic secundario
a estos pacientes, ya con dafic cerebral por impacto primario y por ia fisica del proyectit
por fendmenos como fragmentacion, dafio aclstico, efecto succionante v dafio
termogeénico. s

A su ingreso a nuesira insiitucion el 97.5% de ios casos tienen aviso de su ilegada a ia
unidad de reanimacion, lo cual apunta a que una adecuada comumnicacién contribuye a la

preparacion técnica v del recursoe humano para la atencién.

Basicamente un sistema adecuado de trauma para el manejo de estos pacientes ne inicia
al llegar el paciente al cubiculo de reanimacidn, sino desde la atencion primaria ya sea
civil o profesicnal prehospitaiaria ya que con el solo hecho de cohibir hemorragias v de
cubrir las heridas del proyectil evita la pérdida sanguinez y de tejido cerebral, asi como,
la contaminacion de las heridas. Esto se traduce en que el hematocrito y la hemoglobina

no estén ian dismimidos a su ingreso.

Suponemos que también influye en nuestros resuliados la adecuada debridacidn,
esquirlectomia, aseo quirdrgico, y clerre de cubiertas, demostrado por nuestros
resuitados, infiriéndose de forma indirecta que los pacientes sin tratamiento quingrgico
basico como este tienen mayor morialidad, {p<0.05) Algo sobresalienie que notamos es
gue cuando se hemodiluye al paciente o bien su sangrado pre y transoperatoric no lieva
al estado de choque al enfermo, tiene mejor prondstico, apoyando a la fecha un hallazgo

empirico que aunque va se contempla en algunas publicaciones sobre ¢l tratamiento de
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las 3 “H” (Hipervolemia, Hipotermia y Hemodilucidn) ain no estd del todo

comprobado.

No existe diferencia con otras series v edades productivas, evaluamos la cantidad de
pacientes por ser una ciudad grande, joven, desempleada y por las necesidades
socioecondrmicas lz gente de nuestra ciudad se ha violentado, influyendo er un mimero

igual de pacientes gue oiros lados.

Uno de ios propositos de nuestra revision es proponer la agrupacion de las lesiones por
l6buios o bien usar Ia clasificacion propuesia por algunas publicaciones de hemisférica,
© bihemisférica, pero desglosada en unilobar, bilobar, trilobar, longitudinal y transversa,

ya que esto tiene repercusion pronostica.

Nos sumamos al uso prondstico en heridas por proyectil de arma de fuege de la escala
de coma de Glasgow, porque & mas bajo, mas elevada morbimortaiidad. El agrupar a
nuestros pacientes er portador de lesion penetrante en un grupo v penetrante-perforante
en otro, nos ¢io Ia facilidad de demostrar en porcentaje la letalidad de estas altimas por
ios mecanismos que ya referimos (Ver pigina ) El habler de una lesién petetrante-
perforante exige mavor destreza en la técnica guirirgica, cuidando la debiidacidn,
control del edema, esquirlectomia, control de sangrado v resiizacion de cirugias
descompresivas amplias que comrelacionz con la sobrevida de estas lesiones.
Clasicamente s ha aceptado que toda fractura expuesta es quirargica ya que Heva un
riesgo intrinseco (posibilidad de infecciones, extrusion de tejido cerebral, fistula de
LCR), por lo tanto determinan que el paciente sea candidato a cirugia en forma

temprana. Fian quirirgico que debera ser modificado de acuerdo a cada caso. No
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debemos de autolimitarnos en esta consideracoion, va que lesiones menores come las
unilobares pueden tenmer efectos hemisféricos v requerir mayor cirugia, realizando

craniotomias descompresivas.

Creemos que parte de nuesiros buenos resultados también influye en que el agresor
cuente con armas no tan sofisticadas, siendo revoluciones de baja velocidad, sin
embargo aciuaimente el agresor ha mejorado s armamento. sws Por andlisis de los
casos que fallecieron tardiamente que uno de los principaies problemas fueron el
manejo de la via aéres, complicaciones pulmonares y problemas nutricionales. La
euforia a los buenos resultados iniciales solo debe de animarnos para llegar a una
conclusidén satisfactoria en cada caso, porque es sabido gue aparecen complicaciones
tardias que nuevamente ponen en riesgo al enfermo. Esta bien descrito ess sobre el
uso de nutricién parenteral temprana, en las primeras 48 horas, en pacientes con
lesicnes cerebrales, como método coadyuvanie, ya que al existir disautonomia por la
lesion, el grado de recuperacion intestinal es lento, y que por ende la alimentacion es
tardia, ya que el efecto catabdlico ya inicid v es dificil controlaric El uso temprano de
nutricién parenteral segun reportes provee de un balance nitrogenade mayor, niveles de
albiming elevados y cuenta leucocitaria mayor, haciendo al paciente mas
inmunocompetente, disminuyendo la posibilidad de sepsis. Young en Kentucky sefiafa
¢n su estudio de 51 pacientes, la comparacion entre putricidn parenteral contra enteral
en pacientes con trauma de craneo, de los cuales el 23.5% eran por arma de fuego,
concluyendo que el uso de NPT con mayor calorias y proteinas en pacientes tienen
significativamente mejor evolucion que los atribuibles a nutricién enteral. Ctro punto de
discusion que disminuye recursos v complicaciones es e uso de traqueostomia

temprana en pacientes severamente lesionados e El impacto que ha tenido el
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neurotrauma en 1a sociedad actual, responsabiliza al cingjano general en aprender
técnicas sencillas quinirgicas para la referenciz de pacientes, 3 un cemtro de trauma
defmitive, habiendo solicionzdo de manera inicial el problema. Ademas de prevenir las
complicaciones ya conocidas de la evolucion de estos pacientes, realizando
traqueostomias y gasirostomias tempranas, colocacion de catéteres para PVC, NPT v

monitoreo de PIC.

Es vital implementar de modo protocolaric en nuestra sede y delegaciones periféricas un
sistema de atencidn del neurotrauma tratindose de su forma cerrada o abierta, y asi

constituir por fin en mestra institucion una clinica de neurotrauma.
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TABLA COMPARATIVA ENTRE LOS GRUPOS DE
ESTUDIO DEL PACIENTE CON LESIONES PENETRANTES
Y /O PENETRANTES PERFORANTES A NIVEL MUNDIAL

Autor Lugar . No. Meses ’}
| E Pacientes de | Mortalidad
i ! estudio !
Clark 1986 | 76 1 20 62% |
Kaufmann |  Houston | 143 30 84%
I 1986 | 5 |
| Nagib | Mmneapolis | 55 60 50.9%
1986 | | i
Haworth | Charlotiesville, 10 | 192 50%
1988 | Virginia | empalados !
Selden | Indianapolis = 67 | - 98%
| 1988 | . suicidas | |
| Kennedy | LosAngeles | 150 | 36 | 34%
1990 | |
. Benzel | Albuquerque | 120 -, 56%
1991 | |
Helling | Missouri/Kensas | 89 % | 63% |
192 | i |
| Vega 1999 | Ciudad deMexico i 136 36 | 638% |

! 56.85%
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CONCLUSIONES

Podemos expresar nuesira mas amplia sorpresa cuando la aparicién de nuestros
resuliados en esta revisién, no encontramos gran diferencia en lo reportado
mundialmente de otros centros de concentracion de trauma; en aspectos basicos
como actitud para el tratamienio de estos pacientes, metodologia para el
abordaje del primer contacto, asi como la forma de investigacién y estudic de

esta entidad médica, por lo que nos atrevemos a concluir:

1. Que ¢l iratamiento se debe de iniciar desde ¢l primer contacio haciendo
hincapié en los aspectos de manejo béasico de las heridas ¥y
transporfacién,

2. Adecuado y rdpide arribo donde el paciente reciba el tratamiento
meédico-quirdrgico de acuerdo a los sistemas organicos comprometidos,
que serdn la causa de su deterioro o gue determinen su muerie.

3. SimultAnetd a vna adecuada reandimacion, cardio-cerebro-puimonar, se
deberéd tenier en mente siempre que estos pacientes durante toda su
evolucién, en algin periodo ameritardn alguna forma de intervencién
quirirgica.

4, Cualquier tipo de estudios de neuroimagen desde los maés simples a fos
mas complejos (Serie Rx, angiografia, TAC y Resonancia) serén siempre

de ayuda para el disefio del plan preguirargico.
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Duranie o} tratamiento médico prequirérgico cuidar de dos aspectos por
lo menos; Evitar firmacos que depriman atn més el Sistema Nerviose
Central v aquellos que por sus efectos hemorreolfgicos interfieran con
una adecuada coagulacién

Desde e} punto de vista de variables prondstico confirmamos que; el
tiempo de llegada o de arribo al Hospital v un adecuado manejo
neuroguirdrgico determinan mejoria en la morbimortatidad,

Es atil Ia agrapacion de estos pacienies de acuerdo a las escalas de
cuantificacién de lesiones; escalas de Glasgow, centidad de tejido
cerebral afectado v penetranie, penetrante-perforante.

Un adecuade juicie neuroguirGrgico en cuanio a la eficacia de las
cranmiotornias descompresivas, debridaciones y cohibir hemorragias
influyen de forma inmediata v tardia en el pronéstico de estos enfermos.
Debe exhortarse al cirujanc general para tener una participacioén activa
conjunta por la atencién del paciente neuroqguirirgico, en cuanto a

identificar en que fase de tratamiento actuar.

.Sugerimos que se analicen los resultados con relacion a los casos

negativos pava identificar variables de mortalidad v asi surgir nuevas

hipoiesis.

. Con relacion al cuidado espacifico de estos pacientes desde su ingreso,

reapimacion, cuidado quirdrgico y rehabilifacién neurclégica es

necesario crear un modulo de neuroirauma
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TABLA 1. CORRELACION DE LA VELOCIDAD MEDIA DE LA ARTERIA

CEREBRAL MEDIA CON EL VASOESPASMO CEREBRAL.

Velocidad media de Arteria cerebral media

‘* Interpretacion

i (cm/seg)

i <120 Normal

I 120-200 Vasoespasmo leve
i

1

> 2060 Vasoespasmo severo




TABLA 2. CLASIFICACION TOPOGRAFICA DY FISHER DE HEMORRAGIA

SUBARACNOIDEA.
GRADO INTERPRETACION TOMOGRAFICA
1 Sin hemorragia subaracnoidea detectada :
1) Hemorragia difusa en capas verhicales * mayor de T mm de espesor
it {odguio Localizado y/ o en capas verticales * mayor de T mm de espesor
13 Coéagulo miracerebral o intraventricular con hemorragia difusa con |

irrupcién ventricular que frecuentemente mdica obstrucadn a la
arrculacién del fiujo sanguinec cerebral, y esta asociado con alta incidencia

de hidrocefaiia.

* “capa vertical” se refiere a sangre dentro del espacio subaracnoideo “vertical”

incluvendo cisura interhemisferica, cisterna insular v ambiens.
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TABLA 3.

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Aperfura ocular

Puntaje

Espontanea

Al estimulo verbal

Al dolor

Ninguna

b [N 0 W

Respuesta verbal

Condiente y crieniado

Conciente y desorientado

Palabras inapropiadas

Palabras incomprensibles

Ninguno

= IIN3 | GO [ 8w [ SR

Respuesta motora

Obedece 6rdenes

Localiza el dolor

Se retira al dofor

Ylexion ancrmal

Extension anormal

Ninguna

pt | B3 €3 | i f |
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TABLA 4. ESCALA DE COMA DE GLASGOW FEDIATRICA

Apertura ocular

Esponténea

Reacciona al habla

Reacciona al delor

Ninguna

bt} N[ G2 | P

Respuestu verbal

Sonrfe, orientado al sonido, sigue
objetos, interactiia,
lora. ,..interacttia

wn

Consolable.....inapropiadeo

£

Inconsistentemente
consolable...... agitado

Inconsolable......adormilado

Sin respuesta

Respuesta motora

Espontanea {obedece comandos
verbales)

o

Localiza el dolor

Se retira al dolor

Flexién anormal

Extensidn anorimal

Sin respuesta

ed [ | G pula {1
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TABLA 5. CLASIFICACION DE MASTERS Y COLABORADORES DE

TRAUMA DE CRANEOC.

Grupo de Riesgo

Bajo

Moderado

Caracteristicas

Asintomético; dolor de cabeza, vértigo, hematoma scalp,
laceracién, contusion, o abrasién, sin riesgo moderado o
criteric de alto riesgo.

Cambio en el nivel del estado de alerta del tiempo de la lesion
o subsecuentemente, dolor de cabeza progresivo, intoxicacién
con alcohol o drogas, no creible o historia inadecuada de la

lesion, menotes de 2 afios (a menos que la lesién fuera trivial),

vértigo post fraumatico, vomito, amnesia post traumatica,

trauma muiltiple, lesion facial severa, signos de fractura basilar,
posible penetracién de craneo o fractura deprimida, sospecha
de abuso fisico del menor.

Nivel deprimido del estado de alerta no airibuido a uso de
alcohol, drogas u otros (desordenes metabolicos y ataques de
enfermedad), signos neurologicos focales, decremento del
estado de alerta, lesion penetrante de craneo o fractura

deprimida palpable.
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TABLA 6. {(TLASTFICACION DE BECKER DEL TRAUMA DE CRANEQD.

H
i

TCE Grado I

TCE Grado 1L

TCE Grado I

TCE Grado IV

Paciente con lesion de craneo menor.

Perdida momentanea del estado de alerta

Sin decremento del nivel de alerta posterior

Sin signos neuroldgicos anormaies,

Paciente con Lesion de craneo moderada

Letargico

Con signos neuroldgicos anormales

Puede obedecer una orden sencilla

Paciente inconsciente, incapaz de obedecer ordenes
Lesién de créneo severa

Muerte cerebral, Midriasis, ECG 3
Electroencefalograma y potenciales evocados negativos,

paciente para donacidén de drganos.
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TABLA 7.

CATEGORIAS DIAGNOSTICAS DE_TRAUMA SEVEROQ DE

CRANFO BASADQO EN IMAGEN POR TOMOGRAFIA,

{Segtin hiarshall}

CATEGORIA
DIAGNOSTICA

HBALLAZGOS TOMOGRAFICOS

Lesion Difusa I

Sin patologia visible en Ja Tomografia

Lesion Difusa 11

Cisternas presentes con desviacion de (-3 mm en la linea media
Sin densidad de lesion elevada o mixta mayor de 25 cm3
Incluye huese y cuerpos extrafios

Lesion Difusa Il
(edemay

Cisternas comprimidas o ausentes.
Desviacion de 0-5 mm de la linea media
Sin densidad de lesion elevada o mixta mayor de 25 cm3

Lesion Difusa IV
{Destmadon)

Desviacion de la linea media mas de 5 mm
5in densidad de lesion elevada o mixta mayor de 25 cm3

Lesién ocupante de espacto
evacuada

Cualguier les:6n quirtrgicamente evacuada

Ein lesiom evacuada

Sin densidad de lesion elevada o mixta mayor de 25 cm3 no
evacuada de forma quinirgica

quirdrgicamente
Muevie cerebral

Sin reflejos medulares o de tallo, pupilas fijas no reactivas
Sin automatismo respiratorio con PaCO2 normal

Reflejos espinales pernutidos
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TABLA 8. CEASIFICACION CLINICA DE LESIONES DE CRANED EN

RELACION A LA EDAD INFANTIL {(De Rosenthal v Bergman

ligeramente modificada}

Datas Clinicos S0 s1 82 83
Estupor, Coma y signos neuroldgicos v focales No No No GSi
Perdida del estado de aleria Breve No No G&i
Ampnesia {Cuando es detectable) Ne No &
Debilidad No No &

Sospecha clinica de Frachura de base de créneo,
Fractura deprimida de craneo No No &

Vomito, delor de cabeza, somnelencia referida Ne &i




TABLA 9. ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW

Condicion Citnica Puntaje
Muerte 1
Estado Vegetativo persistente 2
Incapacidad severa (conciente pero incapaz) 3
Incapacidad moderada (incapaz pero 4
independiente)
Buena recuperacién 5
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TABLA 10. GRAFICA QUE DEMUESTRA FL NUMERQ DE PACIENTES

POR EDAD, SOBREVIDA Y MORTALIDATD.

| EDADES | VIVOS MUERTOS

. (afios) {No. Pacientes} | (No. pacienics)

! 11-15 s 1

F 1620 8 15 ‘
T 225 14 | 24 5
L2630 4 ' 12 |
. 31-35 5 7 i
| 3640 4 8 !
[ 4145 2 0 E
— T

C 4650 2 ! 1 :
. 5155 1 [ 2 L
1 5660 0 } 2 i
I 61-65 0 | 0 i
L 6670 0 ? 2 ;
i Total 42 f 74 !
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