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RESUMEN

El Traumatismc Cranegencefdlico continua siendo un problema de salud publica,
reflejada en las estadisticas de los servicios de urgencia. La valoracién micial reviste
gran importancia y ésta deberd incluir un examen general y neurokdgice que finalmente
dardn las pautas de tratamiento.

Actualmente la TAC es el método de apoyo diagndstico mas eficaz para comroborar
lesiones dseas o datos de hipertension endocraneana entre otros. En el TCE leve la
mayoria de los casos podran enviarse a su domicilio con vigilancia por los padres 6
tutores. En el TCE moderado se Bevardn a cabo medidas tendientes a diminuir el
edema cerebral y en el TCE severo, la vigilancia serd més estrecha det estado
hemodinamico, circulatoric y neurolégico en donde se vakrara, de acuerdo a la
evoluckin del paciente ingreso a ila Terapia Pedidtrica.

El propdsito del presente trabajo es sugerir las medidas que deberan efectuarse en
caso de paciente pedidtrico con TCE en el servicio de urgencias, de acuerdo a
diferentes revisiones sobre el tema; considerando que ol tratamiento oportuno
disminuird las comphcacionas y secueias, y brindara al paciente una mejor calidad de
vida.
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INTRODUCCION

Los accidentes han cobrado gran importancia, es un problema de salud publica que
ocupa la primera causa de monrtalidad general. En los nifios con trauma &l 40% de las
muertes son debidas a Traumatismec Craneoencefdlico (TCE), y en casos severos
tienen una mortalidad del 50%. En nuestro pals es la primera causa de muerte en la
edad escolar y la segunda en los preescolares. {1)

Cada afio, en Estados Unidos, los TCE ocasionan la muerte de 25,000 nifios
aproximadamente, produciéndose un traumatismo craneal cada siete segundos vy
falleciendo un paciente cada cmco minutos. Es la causa més frecuente de muente entre
los 2 y los 42 aflos y s8 ha estimado que la frecuencia anual de TCE que requiere
asistencia médica estd entre 200 y 300 por 100,000 habitantes. (2} (3)

La frecuencia de TCE es similar en ambos sexos en lactantes, y a medida que avanza
la edad predomina en ef sexc masculino (70%). La mayor parte de los casos (66.7%)
corresponden a traumas menores, que solo requieren evaluacion clinica y cbservacion,
otros autores refteren un 86% para TCE leves, 7.6% a moderados y 5.9% a TCE
severos. (4)

El sitio mds frecuente en que ocurre el accidente es en el domicilio, caPe y carrstera en
22 y 3er lugar; la edad, la asistencia o guarderias factores socioecondmicos, viajes en
auto e inestabilidad matrimonial se han asociado a un incremento en el riesgo de la
presencia de TCE en nifios. (1), {5}, (6)
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FISIOPATOLOGIA

En el trauma craneanc ocurmen dos eventos que favorecen el dano cerebral. El
denominado dafio primario que se presenta por las fuerzas fisicas que actdan scbre el
encéfalc, tales como la aceleracion, desaceleracion y deformacion, los cuales
ocasionan lesién por compresion, desplazamiento y/o laceracién, caracterizandose por
‘o tanto en una combinacién de destruccidn celular inmediata e irreversible. La lesién
secundaria se hace presente, cuando la lesion primaria se asocia a hipctension arterial,
hipoxemia, hipercapnia, infeccién e hipertension intracraneana (HIC), entre ofras;
siendo éste un trastomno metabdlico y ultraestructural subcelular secundario, que vuelve
a los constituyentes neuronales y astrociticos del cerebro muy vulnerables a ios
cambios del ambiente extracelurar, reguiado en condiciones nomales. (2), (5}, (6)

Las estructuras craneales funcionan como articulaciones verdaderas en ios lactantes, y
en menor grado en los nifios hasta la adolescencia, dan un pequefio margen de
movimiento como reaccion a las fuerzas mecdnicas. Esto es un factor de importancia
critica en la fisiopatologia de la lesién encefdlica, debido a la interrelacién dinamica
entre los componentes del espacio intracraneal, los que nfluyen directamente en la
perfusion cerebral; se sugisre que la isquemia cerebral es la causa, en gran parte de la
lesién secundaria, que da por resultadc muerte celular adicional durante los primeros
dias que siguen al traumatismo, y la hipoperfusidn secundaria puede impedir la
reparaciin y recuperacion de las células sobrevivientes. (2)

La Presién de Perfusion Cerebral (PPC) es el resultado de la diferencia entre la presion
arterial media (PAM) y la presion intracraneana (PIC}. Los vasos cerebrales se dilatan
para mantener un ﬂujd cefebral normal durante periodos de disminucién en la perfusion
cerebral, contrariamente kos vasos sanguineocs se constrifen cuando ka presion arterial
sistémica aumenta, y el flujo sanguineo se mantiene. A éste fenémeno se le llama
autorregulacién cerebrovascular. En el cerebro lesionado, la reactividad de los vasos
frecuentemente se afecta y puede alterarse la autorregulacién. Cuando se incrementa
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la Presién arterial sistémica en respuesta a la elevacién de la PIC, en combinacion con
et dafio o ausencia de la vasoreactividad, el volumen sanguineo aumenta, lo que
favorece la efevacion de la PIC y eventualmente la disminucién de la PPC,
favoreciendo la presencia de isquemia. (5), (9), (10)

En el TCE se presentan dos tipos de edema: Citotdxico y vasogénico. Inicialmente es
de tipo citotoxico, desarrollado por lesion de la membrana celular, e influencia de
mecanismos dependientes del ATP que conservan la homoestasis inica y los
gradientes osmolares. Sobreviene aumento del liquido intracelutar de manera
subsecuente a la fuga de potasio hacia el interstickc y entrada del sodio y agua
extracelulares en la céluka, y al mismo tiempo por la produccidn de radicales libres,
cuya presencia produce desnaturalizacion de proteinas, y atteraciones del DNA. Ctros
mediadores como leucotrienos, tromboxano A y Prostaglandinas causan fendmenos de
vasocontriccidn-vascdilatacion con formacién de edema.

El edema vasogénico es ocasionade por el aumento en la permeabilidad de las células
endoteliales, sobreviniendo ruptura de la membrana hematoencefdlica y extravasacion
de Iiquido rice en proteinas desde el espacio intravascular hacia el extracelutar. (3}, (9},
{11) {esquema 1}

Las alteraciones def edema cerebral postisquémico son dependientes de los cambios
en la distribucién del agua cerebral por las alteraciones en el sodio y potasio. La
resolucién del edema consta de dos fases: la primera, en la que el potasio pasa al
espacio intravascular y el sodio y el agua al extracelular para nivelar gradientes; y la
segunda fase, cuando vuetve a funcionar la bomba de sodio y potasio con rascluckn
del edema. (Esquema 2}
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DIAGNOSTICO

La severidad del TCE pusede ser determinada por la evaluacién inicial que incluye:
valoracién de las vias respiratorias tipo de respiracion, estado circulatorio {palpacion del
pulso) tensidn arterial y llenado capilar. La postura del paciente tiene gran importancia,
ya que, una postura simétrica y rigida sugiere elevacion de la PIC, mientras que una
relajada generalmente no se acompafia de hipertensién intracraneana. La palpacién dai
craneo en busca de herida penstrante y en los lactantes de la fontanela, son de utilidad
en caso de hipertension intracraneana. La equimosis periorbitaria (de mapache),
retroauricutar (de batle) o pérdida de liquido cefalorraquidec {LCR) por narinas u oido,
pueden orientar a fractura de base de crdneo. (12) (13)

La evaluacion inicial no sdlo debe ser determinada por el estado neurokigico, sin
embargo, en ocasiones es necesario fealizarla para decidir si se requiere de
intervencion quirargica. (14) (15)

Es importante contar con una escala de medicién que nos permita evaluar la severidad
del trauma. Se han elaborado varias escalas sin que se concluya cual es 1a mejos. En la
actualidad sigue siendo utilizada la Escala de Coma de Glasgow (GCS). (Cuadro 1}. En
lactantes menores de 1 afio se han desarrollado modificaciones a é&sta. (1} (2} (9) (17)
La tasa metabdlica cerebral de oxigeno {CMRO2) que refleja principaimente el
metabolismo cerebral supratentorial, se considera como la medida mds precisa de la
funcién cerebral, y guarda estrecha refacidn con la GCS. (18)

{La GCS puede ser utilizada para categorizar a los pacientes:

1. Severidad del TCE.

A) LEVE=GCS entre 13y 15.
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By MODERADO=GCSentre8y 12

C) SEVERO= GCS igual o menor a 8.
2 Paciente en estado de coma; en sl cual el paciente no presenta respuesta a ningun
tipo de estimulo, asi mismo, como ausencia del fenémeno de despertar, permansce

con los ojos cerrados, no muestra respuestas comprensibles a estimulos externos o0

necesidades intermas.
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Espontdnea

En respuesta a la voz
En respuesta al dolor
Ninguna

Il. RESPUESTA VERBAL

Orlentada

Confusa

Palabras inapropladas
Sonidos Incomprensibles

lil. RESPUESTA MOTORA

Obedece Srdenes
L.ocaliza el dolor
Retira la extremidad
Flexion anormal
Reacclon extensora
Nula

TOTAL 15 puntos

Cuadro No. 1. Valoracién del TCE con la escala de coma de Glasgow.
Puntuaclon del coma: [+lIHII.



E! paciente con diagndstico de TCE se considera sevefo o grave, cuando presenta
cualquiera de los siguientes signos: Anisocoria, déficit motor lateralizado, lesién abierta
del crdneo con salida de LCR, exposicion de masa cefdlica, deterioro neurolégico y
fractura deprimida en bdveda craneana.

El cambic en la GCS de dos puntos o mas indica un claro deterioro neurolégico. Los
principales sintomas que manifiesta son: cefales progresiva 0 muy intensa, anisocoria
progresiva y déficit motor lateralizado. Una disminucibn de tres puntos o més evidencia
deterioro catastréfico. Para sl puede realizarse valoracion del tronco encefalico que
nos orientara sobre signos de hemiacion. (19) (20) (cuadros 2y 3)

Ademas de la valoracién clinica, pueden utilizarse otros estudios diagnésticos como
son la radiografia simple de créneo en la identificacion de anormalidades intracraneales
as da 2 a 3% lo son en caso de hematoma mitracraneal, para localizar cuerpos extrafios
intrecraneales y para valorar fracturas simples o compuestas de craneo. (16}.

La utilidad de las radiografias simples de craneo en la identificacion de anormalidades
intracraneales es de 2 a 3% (3) lo son en caso de hematoma intracraneal, para localizar
cuerpos extrafios intracraneales y para valorar fracturas simples o compuestas de
cTaneo.
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a. Tipo .._‘m’mnmmmmmm
respiratorio

Eupnelco, con suspiros

h -Stok
profundos o bostesos Cheyne-Stokes

b. Tamafio
pupilar y
reacciones

Pupllas pequefias Pequefio margen de contraccion

¢. Respuesta .
oculocetdllcas y
oculovestibulares i

Caldrico, agua helada completa lateral conjugada,

Manicbra de cabeza de mufieca. Completa
lateral conjugada, opuesta a la direccion del giro Ipsilateral a la oreja inyectada.

Babinski
bilateral

d. Respuestas _
motoras en reposo Resistencia
| v bajo estimulacior paradéjica

Respuesta motora completa apropiada
a presién nociva del techo de la orbita.

Cuadro 2. Signos de hernia cerebral transtentorial, etapa diencefdlica temprana.




El paciente con diagnéstico de TCE se considera severo o grave, cuando presenta
cualquiera de los siguientes signos: Anisocoria, déficit motor lateralizado, lesion abierta

del crdneo con salida de LCR, exposicion de masa cefdlica, deterioro neurokgico v -

fractura deprimida en bdveda craneana.

El cambio en la GCS de dos puntos o més indica un claro detericro neuroldgico. Los
principales sintomas que manifiesta son: cefales progresiva © muy intensa, anisocoria
progresiva y déficit motor lateralizadec. Una disminucion de tres puntos o més evidencia
deterioro catastréfico. Para sl puede realizarse valoracion ded tronco encefdlico que
nos arientara sobre signos de hemiacidn. (19) (20) (cuadros 2 ¥ 3)

Ademas de la valoracion clinica, pueden utikzarse otros estudios diagnésticos como
son la radiografia simple de craneo en la identificacidn de anormalidades intracraneales
8s de 2 a 3% lo son en caso de hematoma intracraneal, para localizar cuerpos extrafios
intrecraneales y para valorar fracturas simples o compuestas de créneo. (16).

La utilidad de las radiografias simples de craneo en la identificacién de anormalidades
intracraneales es de 2 a 3% (3) ko son en caso de hematoma intracraneal, para localizar
cuerpos extrafios intracraneales y para valorar fracturas simples 0 compuestas de
craneo.
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a. Tlpo _VVVWV\N_‘\WW\N'—
respiratorio

Eupnaico, con suspiros

profundos o bostesos Cheyne-Stokes

b. Tamafio
pupilar y
reacciones

Pupilas pequefias Pequefio margen de contraccion

c. Respuesta
oculocefdlicas y
oculovestibulares

Caldrico, agua helada completa lateral conjugada,

Maniobra de cabeza de muAeca. Completa
lateral conjugada, opuesta a la direccion del giro _ipsilateral a la oreja inyactada.

Babinski
bilateral

motoras en reposo Resistencia

{ ¥ bajo agtlmulamén Respuesta motora completa aproplada paraddjica

a presidn nociva del techo de la orbita.

Cuadro 2. Signos de hernia cerebral transtentorial, etapa diencefdlica temprana.




1espiratorio

Cheyne-Stokes

b. Tamario

pupilar y
reacciones

Pupilas pequefas Pequefio margen de contraccion

c. Respuesta
oculocefalicas y
oculovestibulares

Maniobra de cabeza de muiieca, log mismos
que en el cuadro 2, pero mas faciles de obtener
(nistagmo ausante)

Caldrico, agua helada, los mismos que en el cuadro
2 pero mas fdciles de obtener (nistagmo ausente)

d. Respuestas
motoras en reposo
y bajo estimulacion

Piernas rigidas
Sin y brazos rigidos
movimiento flexionados.

(Rigidez de

decorticacién)

Cuadro 3. Signos de hernia central transtentorial, etapa diencefdlica tardla.




Uno de los criterios para realizar radiografias en el TCE es el de Phillips, el cual incluye
a pacientes menores de un afio, pérdida de la conciencia por mas de cinco minutos,
amnesia retrograda de mds de cinco minutos, vémito, herida penetrante, sintomas
focales no visuales como antecedentes, v a la exploracidn fisica: estupor, como,
respiracion irregular o apnea, babinski positivo, debilidad focal, anisccoria, alteracion de
pares craneales y alteracidn en los reflsjos. (1) (2}

Las proyecciones para obtener una evaluacion adecuada son Anteroposterior y Towne
(valora fracturas de hueso occipital). En caso de sospecha de lesién de érbita la
proyeccion de Waters, y la de Hirtz en casc de lesidn de base de crdneo, y siempre
tomar radiografia lateral de columna cervical para descartar la presencia de lesién
aguda, obsefvada en el 5% de los casos. (3) Y reportdndose de utilidad en el estudio
radioldgico en un B5%. (23) (24)

Se recomienda la realizacién de TAC en todos kos pacientes con GCS menor de 12,
suele realizarse sin material de contraste debido a que la sangre extravasa actia como
tal. Se obtienen ventanas dseas para visualizar de manera precisa la estructura del
crdneo en aspecial las fracturas de tipo hundido. Se requiere el estudio para evaluar de
manera mas objetiva la presencia de edema, hemomagia, desviacion de la linea media,
tamarnio del sistemna ventricular y presencia o ausencia de cistemas basales. La pérdida
ds| patrén noma de los surcos cerebrales, compresion del sistema ventricular y
obliteracidn de la cistamna basal en ta TAC son aspectos compatibles con hipertensidn
intracraneana. La TAC ha suplantado pruebas menos especificas e invasivas como la
Angiografia cerebral, puncién lumbar, electroencefalograma y gammagrafia cerebral
isotdpica. (1} {2) (3)

El electrecencefalcgrama puede ser (til para valorar la presencia ¢ ausencia de focos

epileptégenos, sin embargo un electroencefalograma anormal no descarta la presencia
de crisis futuras. {3) {19) '
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Aun no se determina la utilidad de la resonancia magnética en los TCE agudos, sin
embargo es de enorme valor para evaluar la anatomia y ias lesiones cerebrales una
vez que ha pasado el pefiodo agude. En lactantes la ultrasoncgrafia transfontanetar
puede detectar presencia de derrames, tamafio ventricutar y ecogenicidad del
parénquima cerebral, con la ventaja de sef una téenica no invasiva y facil acceso.
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TRATAMIENTO

El manejo del paciente con TCE estd encaminado a proteger al cerebro de una lesidn
secundaria, por lo que el tratamiento debe iniciar en el lugar det accidente, la finalidad
méds Wmportante es mantener vias respiratorias permeables, administrar oxigeno y
estabilizar la columna cervical con un collar rigikdo junto con un tablero dorsal, ya que
por si soko no ofrece la proteccién suficiente. Se realiza una valoracion clinica general
(incluida la neuroldgica); esta exploracion involucra el mecanismo de lesion, estado de
despierto y valoracion con la GCS, asi como un registro y caracteristicas de la
-trespuesta pupilar, lo cual sirve como referencia para revaloraciones sucesivas y es la
base de las decisiones terapéuticas. (3} (9} {(16)

Una vez ingresado el paciente al servicio de urgencias y posterior a la evaluacion
clinica completa, se ilevaran a cabo las medidas especificas de acuerdo a ia severidad
del trauma. El manejo puede variar de acuerdo a la evolucidén del paciente y un TCE
leve puede presentar deterioro y requerir manejo de TCE moderado o incluso severo.

Tratamiento del TCE leve,

Se requiere de observacién continua en el servicio de urgencias en caso de: Cefalea
progresiva, crisis convulsivas, conducta inusual, desorientacidn en persona o espacio,
imposibilidad para mantenerse de pie, vémito por mds de tres ocasiones ©
somnolencia. En algunos casos requerird de observacién hospitalaria de seis a doce
horas y tas medidas a tomar durante su hospitalizacién son: Valoracién neurolégica y
signos vitales cada dos horas, mantener normotermia y normovolemia con liquidos a
requenimientos normalas, posicibn de la cabeza a 30°. En casoc de evolucionar
neuroldgica y hemodindmicamente estable valorar alta a su domicilio indicdndosele a
los famniliares observacion.
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Iratamiento ded TCE moderado.

Se hospitaliza para observacion por 48 horas con medidas generales de todo paciente
hospitalizado ademas de medidas especificas como : Elevacién de ta cabeza a 302 con
posicidn neutra para promover el drenaje venoso cerebral. En ausencia de hemorragia,
se deberd mantener restriccidn de liquidos al 80% de sus requerimientos, pretendiendo
mantener una osmolaridad entre 300 y 310 mosm/1, monitorizando tensién arterial,
manteniendo flujos urinarios de 1m1/Akg/hora y la presién venocsa central (PVC entre 5 a
10mmHg. En caso de inestabilidad valorar administracion de cristalcides a razén de
20m1/kg. Se deberdn evitar niveles séricos de sodio menores de 125mEg/1 por el
riesgo de incrementar el edema cerebral; puede ademas presentarse hperglicemia, la
cual deberad vigilarse debido a que puede agravar ka acidosis ya existente en estos
pacientes e incrementar la glucolisis anaercbia. La hipocalcemia es frecuente debido a
cambios intracelufares o por el suyo de sangre citratada para transfusiones, siendo
necesario en casos de cakio idnico depletado administrar gluconato de calcio a razén
de 100mg/kg dosis cada 8 horas. (3) (19) (25)

Las principales sustancias requeridas por el cerebro son oxigeno y glucosa. En el
cerebro kesionado una deprivacion temporal severa o prolongada causan mayor dano;
pof ko que se requiere de una aporte de glucosa adecuado y una PO2 arterial entre
80.100mmHg para mantener una adecuada perfusidn cerebral. {26} Los estudios de
laboratorio y gabinete a realizar son: Biometria hematica completa (Hio. De 30-35
minimo), tiempos de coagulacién, quimica sanguinea, electrolitos séricos y urinarios,
depuracién de creatina dos veces pof semana; realizacion de TAC y USG
transfontanelar principalmente. Se vigilard al paciente por 48 horas con valoraciones
cada dos horas, si presenta mejoria se podrd egresar del sefvicio, pero si persiste con
glasgow entre 9 y 12 deberd permanecer en hospitalizacién.
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Tratamiento del TCE severo,

En caso de Glasgow menor o igual a 8, que indica TCE severo, deberd ser manejado
inicialimente con et "ABC” llevado a cabe en todo trauma que incluye el manejo de via
respiratofia, ventilacién y el control circulatorio por personal capacitado para realizar la
intubacidn, en caso de: Ausencia de reflejos respiratorios, obstruccién de vias
respiratorias, apnea o afteraciones en el ritmo respiratorio, enfermedad respiratoria
coexistente 0 svidencia clinica de elevacién de la PIC. No deberd hiperextenderse &l
cuslio para evitar lesidn cefvical, valorar de acuerdo al estado clinicc dsel paciente si
requiere de sopoite ventilatorio. {12) (13) (27)

Se deberd estabilizar hemodindmicamente al paciente administrando cristaloides en
caso necesario si con eflo no se mantiene normal la funcién cardiovascular, debe
iniciarse manejo de inotrépicos, principaimente dobutamina, la cual incrementa gasto
cardiaco con por cambio en la PAM, frecuencia cardiaca y en el flujo sanguineo renal o
hepdtico. (12} (28}

Los dwrélicos como el manitol que provocan dauresis hWe y a su vez
hiperosmoralidad intravascular son utiizados en caso de leskin cerebral severa, sin
embargo, deben ser utilizados bajo supervisidn en la Terapia Pedidtrica.- Generalmente
se afiade manitol al protocolo de asistencia det TCE cuando ha fracasado ia
hiperventilacion y el drenaje de LCR para disminuir la PIC. El manitol pusde ser
utilizado a dosis de 0.25 a 0.5 g/kg IV a través de una linea de gran calibre para &
control urgents de la PIC elevada en niveles peligrosos. El efecto terapéutico dura por
lo general hasta cuatro horas. (1) (19) (29)

Otros autores recomiendan el uso de manitot en forma continua o intermitente (2) (3)

La administracién de manitol debe acompafiarse de vigilancia sostenida de la PIC, con
monitorizacion frecuente de electrolitos y osmolaridad sérica, vigilancia de la excrecién
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urinana y volumen sliminado, la osmolaridad sérica deberd conservase de 310 a 315
mosm. Las compficaciones del uso de manitol son: Deshidratacidn, desequilibrio
electrolltico, sobrecarga de volumen, edema pulmonar y necrosis tubular aguda. La
furocsemide es eficaz para disminuir la PIC, se puede emplear junto con el manitol a
dosis de 1mg/kg con objeto de limitar la dosis global de éste y sus complicaciones. (3)
(30)

Un campo de controversia actual en el tratamiento de los TCE en el empleo de
esteroides para el control del edema cerebral, sin embargo los estudios realizadoes al
respecto fueron efectuados en pobiaciones pequefias y grupos no controtados. Ultimos
estudios refieren su utilidad cuando son apicados cinco minutos posteriores al frauma.
{2) (31) En el sefvicio de Terapia Intensiva del Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre, no se ha visto la utilidad de los esteroides en et TCE.

La frecuencia de las convulsiones en e TCE es de un 5% siendo particularmente
peligrosas durante el periodo postraumdtico, porgue generan demandas metabdlicas
enomes que incrementan el flujo sanguineo cerebral, el volumen cerebral y por lo tanto
la PIC. Diversos autores recomiendan la profilaxis de las convulsiones en el TCE
moderado a grave con Difenifhidantoina, con dosis de mantenimisnto de 5 mg/kg dia
para conssrvar una concentracién sérica de 20 mg/dl. En general el anticonvulsive no
es ya requetido en ¢l paciente después de un mes, a menos que haya desarrofiado las
convulsiones durante el periodo de tratamiento. (2) (3)

Una vez ingresado a la Unidad de Terapia intensiva pediatrica, se monitorizard la PiC
mediante el drenaje de LCR. El tratamiento oportuno del aumento de la PIC puede
reducir la mortalidad del TCE. {(32)

La hiperventilacién es el tratamiento clinico mds empleado para reducir la PIC,

iniciaimente con oxigeno al 60% y mon#ofizacién de gasses arteriales y venoscs. Su
empleo sistematico después de la lesion cerebral traumatica se justifica en que reduce
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la PIC al producir vasocenstriceion arteriolar y disminucion global del comportamiente
arterial intracraneal. Este efecto se restablece a las 48 horas de su inicio por
mecanismos compensatorios renales que reaccionan a la alcalosis respiratoria
inducida. Una vez gue estc sucede se requiere de nuevos ajustes en fos pardmetros
del ventilador. (19 (33)

Se refiere la utilizacién de barbitdricos, principaimentse Tiopental para cuando fracasan
otros métodos para reducir la PIC, a razén de 1 a 4 mgkg en bolo, y continuar con
dosis de 2 a 10 mg/kg/hora en infusion. Los barbitdricos disminuysn el metabolismo
cerebral y disminuyen al cerebro durante momentos de reduccion de la perfusion
cerebral. (34}

Para el control de pacientes sometidos a colocacidn de linea u otros procedimientas,
generalmente se utilizan benzodiacepinas; de éstas el Midazolam por su
semidesintegracion biolégica breve a razén de 0.04 mgkg/dosis. (2)

La Lidocaina es uno de los medicamentos utilizados también en el Servicic de Terapia
Intensiva Pedidtrica a dosis de 1 a 1.5 mg/kg/dosis, atribuyéndossle 1a proteccion de los
vasos sanguinecs por el dafio endotelial en ciertos tipos de trauma, atenuando fa
elevacién de la PIC, ademas de ser utilizado para llevar a cabo la intubacion
endotraqueal, y antes de la aspiracién traqusal. (9} (10) (40)

Si se mantiene estable el paciente y con &l manejo citado presenta mejoria en las
siguientes 48 horas se Hevard a cabo control de TAC y se considerard el retiro de
soporte ventilatorio, disminucidn de manitol, sedacitn y observacién por 72 horas mas,
si evoluciona favorablemente se valorard alta de la Terapia Pedidtrica.
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DISCUSION

El traumatismo cransoencefélico es un problema de salud publica. En la presente
revisién el grupo de edad con mayor morbimortalidad es el escolar y en segundo lugar
el preescolar, produciéndose con mayor frecuencia en el hogar y fa mayor parne de
ellos traumatismos leve. Michaud y Duhaime mencionan que los factores
sociecondmicos son los de mayor riesgo en la presentacién del TCE. (6)

El conocimiento de la fisiopatologia del trauma craneano es de importancia para llevar
a cabo eficaz y eficientemente las debidas medidas de atencidn.

Una wvaloracidn neurolégica apropiada y oportuna en el nifioc con TCE proporciona
informacidn sobre como orientar el tratamiento.

La Escala de Coma de Glasgow es un sistema rdpido, estandarizado y facil de emplear
para valorar al paciente con TCE. Siendo aceptado por la mayor parte de los autores;
sin embargo, se reconoce que tiene limitantes y que requiere de otros indicadores.

Como método diagdstico de apoyo, se menciona inicialmente la radicgrafia simple de
crdneo considerando los criterios de Phillips, coincidiendo los autores en que la TAC de
crdneo es sl m&todo ideal en pacientes con Glasgow menor de 12, la cual ha
suptantado pruebas menos especificas e invasivas.

El manejo de! TCE depende primordiaimente de la valoracién clinica efectuada en sl
lugar del accidents y de acusrdo a ello e criterio en general en el TCE leve es
observacién y de acuerdo a la evolucion aplicacién de medidas especificas o alta a su
domicilio. (1,2)
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En el TCE moderado se mencionan medidas especificas con el fin de mantener un
estado hemdindmico adecuado con valoraciones subsecuentes que permitan definir si
la evolucidn es satisfactoria ¢ si requiers de manejo méas ntensivo. {1,15)

El TCE severo deberd ser manejado en la unidad de terapia intensiva refinéndose por
los autores {a reanimacién con e "ABC” llevado a cabo en todo trauma, existiendo
controversia en cuantc ai momento de inicio de toda la serie de medidas especificas
como lo son la monitorizacién de la PIC, hiperventitacién y e uso de medicamentos
tales como diuréticos, esteroides, anticonvulsivos y sedantes. (2,5,25)

Se refiere que la hiperventilacién es una medida para disminuir ta PIC en forma
profildctica, sin embargo Ghajar y Hariri consideran que debe reservarse cuando son
manifiestos signos de hemia cerebral inminente {2)

El manitci se emplea a menudo con fines profildcticos, pero en estudios experimentales
Kaumann y Cardoso comprobaron que el manitol puede acumutarse en el cerebro
emperoando el edema. {29) y Andrews y Bringas refieren ademds alteraciones
electroliticas recomendando el uso del manito en infusién v no en bolo. {21)

El criterio en general de los autores consiste en no administrar manite! de manera
profilictica, sino mas bien reservarlo para la hipertensién intracraneana que no
reacciona a ka sedacidn y al drenaje de LCR. (3,17)

Los esteroides siguen constituyendo una controversia en el control del edema cerebral,
se menciona en la mayor parte de los estudios (11,16,19) no tienen utiidad alguna a
menos que se administrado durante los primeros 5 minutos posteriores al trauma y Hall
ha demostrado que tienen significante mejoria en el trauma espinal unicamente. (31)

Diversos autores recomiendan la profilaxis de las convulsiones en el TCE moderado
considerando que es una de ias principales complicaciones y del riesgo que representa
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el incremsnto del flujo sanguineo cerebral secundario a las demandas metabdlicas que
estos ocasionan. {8,17,27)

A pesar de la importancia de la utilizacién de sedantes en &1 TCE severo, Schalén y cof.
Mencionan que el uso de Tiopental puede ocasionar efectos adversos como
hipotensién arterial, hipokalemia, problemas respiratorios, mnfecciones, disfuncion
hepdtica y renal. (34)
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TRAUMA DE CRANEOC

1. Historia clinica 3. Estudios de laboratorio y
2. Examen fisico gabinete
4. Expioracion neuroldgica

J N :

LEVE (Glasgow -12) MODERADO (Glasgow 9-12) SEVERO (Glasgow -8)

'

g 6. Medidas generales.
7. Madidas especfficas

a Mantener hamoding-
micamente estable.
b. Administrar oxigeno
c. Sclictar examenes de
laboratornio y gabinele
d. Vadorar tratamiento

Crisi .
DFH 10-15mg'kgidosis




ACOTACIONES
1. HISTORIA CLINICA

Establecer con urgencia como se ha producido el traumatismo, si hubo pérdida
del estado de despierto, nausea © vomito, movimientos anormales, hora del
traumatismo y medidas realizadas en el sitio del accidente.

2 EXAMEN FISICO

Exploracion fisica completa descartando traumatismos a otro nivel {abdominal).
Exploracion neurciégica {ver acotacion 4) de ingreso y raalizarla cada30 min- 1 hora.

3 ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

Rx de trdnec anteroposterior y Towne (valora fracturas de hueso occipital).
Waters (lesion de drbita) y Hirtz (lesion de base de crdneo). La TAC debe ser sin medio
de contraste y solamente pidiendo medicién de densidades para vakoracion del edema
cerebral por éste método.

4. VALonAch NEUROLOGICA

Escala de Coma de Glasgow y Valoracion del tronco encefdlico.
5. MEDIDAS GENERALES

a) Vias respiratorias.- Mantener via aérea abierta, limpiando nariz y boca de
sangre o moco, retirar cuerpos extranos de la boca y faringe, colocacion de sonda

orogdstrica o nasogdstrica y evitar aspiraciones. Verificar una ventilacion adecuada por
medio de una gasometria arterial.
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b) Posicidn de fa cabeza,- La cabeza debe mantenerse en posicién neutra en
linea media semifowler a 309,

c) Nomotermia y Normovolemia,- Evitar cambios bruscos de temperatura,
manteniendo temperatura corporal de 36.5 a 372. Valorar los signos vitales, la diuresis y
mantener al paciente con balance hidrico neutro.

d) Evitar estimulacion excesiva, en caso necesaro usar analgésicos suaves.
Evitar medicamentos que inteffieran con et estado de despieto o depriman la

respiracion.

6. MEDIDAS GENERALES (ver acotacion 5)

7. MEDIDAS ESPECIFICAS

a) Mantener hemodindmicamente estable, esto quiere decir que la frecuencia
cardiaca, tensidn arterial, llenado capilar, estado de hidratacién y gasto urinario se
encuentren dentro de limites nomales. En caso de encontrarse con datos de
hipovolemia, administrar soluciones con  cristaloides hasta  estabilizar
hemodindmicamente al pacients, valorar uso de inotropicos y tratar de identificar si las
aleraciones hemodindmicas fueron secundarias al edema cerebral y/o a la hipertensidn
endocraneana. Mantener como minimo tensiones arteriales medias (TAM) de &5
mmHg. Si se encuentra hemodindmicamente astable, administracion liquidos al 80% de
sus requerimientos.

b) Oxigencterapia por medio de puntas nasaies, casco con flujos entre 6y 7
1/min. FIO2 entre 80 y 100 mmHg.
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c) Solicitar exdmenes de taboratorio: Biometria hemdtica compileta, quimica
sanguinea, examen general de orina, grupo sanguineo y electrolitos séricos. Solicitar
Rx de cranec, TAC de crdneo en forra simple y si existen datos que sugieran fracturas
o trauma a otro nivel commoborar por medic de radiografias. De acuerdo a resultados

valorar manejo quinirgico.
8. MEDIDAS

a) Intubacién  endotraqueal: la intubacidn nasotragueal y ks tubos
nasogdstricos deben ser evitados en pacientes confractura de ldmina cribiforme. La
intubacidn debe ser realizada unicamente por personal capacitado poniendo particular
atencién a la limpieza de vias respiratorias. Durarde la intubacidén se debe evitar ta
manipulacién excesiva de columna cervical, y si existe duda de lesién no hiperextender
cuellc. Se debe dar sedacion y relajacidn evitando medicamentos que leven la PIC
(Vgr: Ketamina), administrar oxigeno al 100% por 2 minutos antes de la intubacién.

b} Mantener una Pa02 entre 80 y 100 torr, una saturacion de més de 92% y
una PaCO2 para la Cd. De México entre 20-25 mmHg.

c) Ver acotacion 7

d) Manitol: administrar de 0.25 a 0.5/kg/dosis diluido con solucion fisioldgica
en igual proporcidn a pasar en 15-30 minutos.

e) Furosemide a razén de 1mg/kg/dasis

f) Ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica
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CONCLUSION

La finakdad del tratamiento de los pacientes que han sufrido traumatismo
craneoencsefalico consiste en prevenir o atenuar los efectos deletéreos de la lesidn
secundaria, como la hipertension intracraneana, hipoxia, trastomos hemodinamicos y
metabdlicos, entre ofros.

La mortalidad se ve incrementada cuando no se lleva a cabo una adecuada valoracion

inicial, o cual se ve reflejado en un manejo madecuado.

En cuanto al manejo especifico, la mayor pante de los autores estan de acuerdo en
llevar a cabo profilaxis anticunvulsiva, sin embargo no se ha determinado el tiempo de
tratamiento de las mismas. Los esterokles adn contindtan en controversia. En la terapia
pedidtrica del Centro Médico Nacional "20 de Noviembre”, no se ha visto la utilidad de
los mismos, pof lo que no se incluye en el praiocolo de manejo.

La reanimacién oportuna y el tratamiento enérgico, se vinculan con un mejor
prondstico; es por lo tanto, mportante que el personal médico y de enfermeria se
percaten de las estrategias terapéuticas actuales cuya finalidad es estabilizar a los
pacientes de manera aguda y reducir las secuslas.

Masnejo del Traumatismo Craneoence{flico ea el pacieate pedidtrico. 21



BIBLIOGRAFIA

1. Mau'en RI, Gardurio A, Carbajal S y Col:
Traumatismo cranecencefdlico en niios.
Estudio prospectivo de 1146 pacientes.
Acta Pediatr Mex. 1988; 19: 53-60

2. Ghajar J, Hariri RJ:
Managemente of pediatric head injury.
Pediatric clinics of North America. 1892; 39: 1093-1125

3. Kirby R., Taytor R. Y Col:
Cuidados intensives: Temas actuales.
México. Interamericana, 1991; 209-225

4, Jaciento FJ; Andlisis de la morbimortalidad en pacientes pedidtricos con
truamatismo craneoencefdlico en urgencias pediatria.
Tesis Universidad Nacional Auténoma de México, Cd. De México, 1991

5. Torres A, Castro A, Nufiez SL y Col:
Traumatismo craneocencefdlico grave:
Comgplicaciones y manejo. Rev. Mex. Ped. 1994; 61: 144-147

6. Michaud LJ, Duhaime A. Bastshow ML:
Traumatic brain infury in children.
Pediatric clinic of North America 1993; 80: 553-565

7. Desmond B.:

Tools for predictin cutcome in the neurclegicall injured chifd.
Injured child supl. 1993; 21: 5332-5333 '

Manejo del Traumatismo Craneoencefélico en el paciente pediftrico. 22



10.

11.

12.

13.

14,

15.

Manejo del Travmatismo Craneoencefilico en el pacienle pediftrico.

Sharpies PM. Eyte JA:
Children with head injuries. BMJ. 1991; 3022-3351

Marck cr: Textbook of pediatric intensive care.
USA. Williams and Wilkins. 1992 527-595

Baire PS, Ghajar JB., Firck AD ard Col:
Contribution of increased cerebral blood volume to postraumatic intracranial
hipertension. The Journal of trauma. 1993; 35: 88-96

Klatzo Y.: Presidencial Adress.
Neuropathological aspects of brain edema.
Exp. Neural. 1987; 26: 1-14

MNoah LZ, Hohn SY, Rubentein SJ. And col.:
Management of the child with severe brain injury. Grit. Care clin. 1992; 53-77

Pascucci RC.:
Head trauma in child.
Intensive care med. 1988; 14: 185-195

Demnis LJ, Duma CH., Sivit C:
The role of inmediate operative intervention in severely head injured in children,
with a Glasgow coma scale score of 3 neurosurgery. 1992; 30: 320-324

Yurt RW.:
Triage initiat assessment and early treatment of the pediatric trauma patient.
Pediatric clinics of North America 1992; 39: 1083-1091



16.

17.

18.

19.

21.

Canadian Pediatric Society. Pediatric Emergericies. Management of children with
head trauma. Can. Med. Asoc. 1990; 142; 949-952

Esparza J.
Ideas actuales sobre el manejo del traumatismo craneocencetdlico infantil.
Articulo de revisidn. Pediatricka. 1986; 6: 20-27

Muizelaar JP., Marmaurou A., Dasalles AA. Y Col.:
Cerebral blood flow and mebolism in severely head injured children. J.
Neurosergery. 1989; 71: 63-71

Colegio Americano de Cirujanos.
“Curso avanzdo de apeyo vital en trauma™.
Trauma craneoencefdlico. 1993; 137-164

Grewal M., Sutciiffe AJ..

Early prediction of outcome following head injury in chikdren and assessmente of
the value of Glasgow coma scale trend and abnomal plantar and pupillary bght
reflexes.

Joumal of pediatric surgery. 1991; 26: 1161-1163

Andrew RJ., Bringas JR., Mutc RP.:
Effects of manitol on cerebral blood flow, blood presure, blood viscosity,
hemtocrit, sodium, and potassium. Surg. Neurol. 1993; 39: 218-222

Argusellez GR.:
Manejo diagndstico y terapeditico de traumatismo cranecencefélico en pediatria.
Tesis UNAM, Cd. de México 1988

Mancic del Tranmatiseo Crancoeacefilico en el paciente pediktrico. 24




23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Districh AM., Bartkowski HM., King DR: and col.:

Pedtatric cervical spine fractures:

Predominatety subtle presentation. Joumal of pediatric surgery. 1991; 26: 995-
1000

Costa J., Claramunt E.:

Traumatismos craneanos.

Fejerman N. Femdandez Alvarez E.

Neurotogia Peditrica. Busnos Aires. E] Ateneo.1981; 71-74

Shackford SR., Zhuang J., Schomoker J.

Intravenous fluid tonictty: effect on intracranial pressure, cerebral blood flow, and
cerebral oxygen delivery in focal brain injury.

J. Neurosurgery. 1992; 76: 91-98

Crua J., Miner ME., Allen SJ. And col:
Continuos monitoring of cerebral oxygenation in acute brain injury:
Assessmant of cerebral hemodynamic reserve. Neurosurgery. 1991; 29: 743-749

Borel C., Hanley D., Diringer M., Roger M.
Intensive management of severe head injury. Chest. 1990; 98: 181-189

Inaba AS., Seward PN.:
An approach to pediatric trauma.
Emergency medicine clinicas of North America. 1991; 9:523-545

Kaufmann AM., Cardoso ER:
Aggravation of vasogenic cerebral edema by multiple dose of manitod.
J. Neurosurgery. 1992; 77: 584-589

Mancjo del Traumatismo Cranecencefilico en el paciente pedistrico. 25



Manejo del Tranmatismo Crascoencefalico en el paciente pedistrico.

Hall DE.:

The neuroprotective phamacology of methyiprednisclone.
J. Neurosurgery. 1992; 76: 13-22

Dickman CA.: Continuos regional cerebral blood flow monitoring in acute
cranicerebral trauma neurosurgery. 1991; 28: 467-472

Cruz J., Gennareli TA., Hoftstad O.:
Lack of relevance of teh bohr effect in opimally ventilated patients with acute
brain trauma. The journal of trauma 1992; 33: 311

Shalen W., Messater K., Nordstrom CH.:

Complications and side effects during thipentone therapy in patients with severe
head injurias.

Acta Anesthesiol Scan. 1992; 36:369-377

Debert E.:
Reduction of experimental intracranial hypertension by Fdocaine.
Neurosurgery. 1987; 20: 542-547



	Portada 
	Índice 
	Resumen
	Texto
	Conclusión
	Bibliografía

