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Resumen:

El traumatismo craneoencefdlico en niiios se relaciona con un alto porcentaje de
mortalidad y secuelas al punto que la Omos lo considera un grave problema para la
salud publica tanto en el mundo desarrollado como en paises pobres como el nuestro.
La presente investigacion es la primera realizada en nuestro centro sobre este

importante tema.

El objetivo propuesto fue conocer los factores asociados a la morbilidad y
mortalidad de los pacientes con TCE hospitalizados en UTIP del Hospital del Nifio
“Rodolfo Nieto Padrén”.

Método: Revision de los pacientes ingresados en sala de cuidados intensivos
pedidtricos con traumatismo craneoencefdlico en el periodo de enero-diciembre de

2007.

Resultados: Fueron admitidos a UTIP 24 pacientes con traumatismo
craneoencefdlico, siendo incluidos todos los pacientes por habérseles realizado
estudio de neuroimagen. La edad oscilé entre 1 - 12 afios con un promedio de 6.5

afios. La relacién en cuanto al sexo fue 2.5:1 a favor del masculino.

La mayoria de los pacientes (91%) arribaron a nuestro centro hospitalario por
medio de ambulancias del centro estatal de urgencias del estado, figurando el

accidente automovilistico como la primera causa (79%).
El patrén de neuroimagen mds frecuente fue la lesion axonal difusa (62%)

El 91% de los pacientes presentaron TCE severo no presentaron relacién en el

presencia de secuelas neuroldgicas.

La mayoria de los pacientes tuvo una evolucion no favorable con secuelas (33%).
De los 3 pacientes fallecidos, solamente 1(4.8%) tuvieron como causa directa la

Hipertension endocraneana secundaria al traumatismo craneoencefdlico.



Conclusiones: El Glasgow menor de 8 no se encontrd asociado a la mortalidad. La

lesion axonal difusa constituye un factor predictor para el prondstico.



INTRODUCCION

El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) como sabemos es una patologia
la cual afecta permanente en todos los grupos etareos pero
profundamente en los nifios y los adultos jovenes, constituyendo un
problema de salud publica a nivel mundial. En los ultimos afios diversos
avances como por ejemplo la introduccién de la tomografia
computarizada (TC), el desarrollo de los distintos sistemas de monitoreo
cerebral, la generalizacibn de los sistemas de emergencia
prehospitalarios y el Traumatismo Craneoencefadlico Grave (TCEG)
representa una de las causas principales en el decremento de muerte y
discapacidad recientemente la profusion de guias de practica clinica para
homogenizar el manejo del TCE, han propiciado un cambio radical en el
concepto pesimista que existia antiguamente en cuanto a sus resultados
y por lo tanto hoy en dia se considera gque un manejo precoz y
especializado del TCEG conlleva una reduccién de la mortalidad sin un

aumento paralelo de las secuelas graves.

El trauma craneoencefalico en la poblacion infantil es una consulta
frecuente en un servicio de urgencias en nuestro medio,
aproximadamente en el 2007 se recibieron un total de 3000 mil casos por
el servicio de urgencias es mas frecuente en menores de 5 afios, en
adolescentes y en el sexo masculino; del total de TCE 10% son severos y
requieren de hospitalizacién, y la mortalidad ocurre entre el 20 al 30% de

los pacientes con traumas severos.



Se han identificado como los principales mecanismos de lesion las caidas
desde su propia altura hasta caidas de mas de 2 metros de altura, en
bicicletas especialmente en escolares, el maltrato infantil, el sindrome del
nino sacudido, los accidentes deportivos en los adolescentes y la

violencia.

Ante un paciente con trauma craneoencefalico la severidad de este, se
mide hoy por la escala de Glasgow. Un TCE leve corresponde a una
clasificacion de Glasgow de 14-15, moderado de 9-13 y severo menor de 8
este TCE requiere un manejo inmediato en el servicio de urgencias, y tan
pronto se estabilice hemodindmicamente se trasladard a una unidad de

cuidado intensivos.

Muchas de las lesiones presentes en un TCE constituyen emergencias
neurolégicas y neuroquirdrgicas. ElI diagnéstico y manejo inicial

desempefian un papel importante en la morbilidad y mortalidad final.

En nuestro pais, las estadisticas dadas por el INEGI, podemos saber por
ejemplo, en el afio 2000, la poblacién infantil represento una tercera parte
del total nacional, en el afio 2002 se registraron 460 mil defunciones el
problema es mas dificil, ya que en el periodo comprendido de 2002 a
2006, los accidentes fueron en nuestro pais la principal causa de muerte

en edades de la 15 afnos.

En cualquier edad, los TCE son la causa numero uno de muertes y

hospitalizacion.



Objetivos

General:

Conocer la morbilidad y mortalidad, de los nifios ingresados al
servicio de terapia intensiva del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto

padron en el periodo enero-diciembre de 2007

Especificos:

1. Determinar la etiologia y clasificar el trauma craneoencefélico segun

la escala de Glasgow.

2. Conocer el medio de arribo al hospital de los pacientes de los

pacientes

3. Determinar si el Glasgow menor de 8 es factor prondstico para la

morbilidad y mortalidad.

4. ldentificar el tipo de lesi6on por neuroimagen como factor de riesgo

para la morbilidad y la mortalidad.

5. Determinar las condiciones de egreso de UTIP.



Marco tedrico



MARCO TEORICO

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una lesion prevalente en la
infancia y adolescencia. Los accidentes son causa frecuente de muerte en los

menores de 5 afios y un tercio es atribuible a las lesiones cefalicas.1

El abordaje diagnostico y terapéutico del TCE grave ha cambiado en la
Gltima década, pero continda siendo una entidad con elevada mortalidad y

secuelas.

La lesion cerebral primaria refleja el dafio en el momento del impacto, en

contraste la lesion la muerte por lesiones.1

El TCE ha sido definido como el dafio fisico o deterioro funcional del
contenido craneal, originado por un cambio agudo de la energia mecanica
(excluyendo el trauma obstétrico), 0 mas sencillamente como cualquier lesion

del cuero cabelludo, la bdveda craneana o su contenido.

El 82% de los TCE son leves, 14% son moderados o graves y 5% son

fatales; de los sobrevivientes, 20% tienen discapacidades significativas.

Aspectos neuroanatémicos

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

cerebelo y el bulbo raquideo.6

Comunmente, aunque no es correcto, se usan en forma intercambiable

cerebro y encéfalo, en este texto se empleara asi para fines practicos.

Ciertos aspectos anatémicos acaban por influir en la manera en que este
organo reacciona a los traumatismos. Existen mecanismos estructurales que
permiten una amortiguacion eficaz dentro de ciertos limites, como la funcion

amortiguadora que ejercen los huesos esfenoides y los temporales. Ademas,
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las estructuras craneales funcionan como verdaderas articulaciones en los
lactantes (y en menor grado en los nifios hasta llegar a la adolescencia), lo que
permite un pequefio margen de movimiento como reaccion a las fuerzas

ejercidas.6

A los cinco afos de edad, el cerebro ha alcanzado casi 90% del peso del
adulto, y la estructura que brinda proteccién de manera evidente, el craneo,
actla ya con eficacia para protegerlo de los riesgos mas frecuentes: los golpes
tangenciales de baja velocidad contra la superficie del craneo. Mas aun, la
division del contenido intracraneal en compartimientos previene los
movimientos potencialmente dafiinos del encéfalo que acompafian a los
traumatismos leves a moderados. Sin embargo, el caracter inflexible del craneo
y los tabiques intracraneales contribuirdn, en ciertas circunstancias, a la

produccion de lesion cerebral.

Por otra parte, la base del craneo contiene multiples rebordes y
protuberancias, siendo las mas sobresalientes la ldmina cribosa, las apdfisis
clinoides, los bordes de las alas menores del esfenoides, y los bordes de los
pefiascos de los huesos temporales, que pueden lesionar a los tejidos que

chocan contra ellos.

La divisién firme del cerebro en compartimientos dentro del craneo por la
duramadre, da como consecuencia la separacion del cerebro en los
compartimientos supratentorial, de mayor tamafo, e infratentorial, de menor
tamafo, explicado por el repliegue de la duramadre en la forma de una tienda
conocida como tentorio o tienda del cerebelo. La tienda del cerebelo forma un
techo sobre la fosa craneana posterior, cubre la superficie superior del cerebelo
y sostiene los lobulos occipitales. En el borde anterior hay una incisura o
hendidura transtentorial por donde pasa el tallo cerebral (mesencéfalo), lo cual
produce un borde interno libre y un borde externo fijo. En el punto donde los

dos bordes se cruzan, pasan los pares craneales lll y V. 2

La hoz cerebral, situada en la linea media, subdivide al compartimiento
supratentorial en los hemisferios derecho e izquierdo. Estos aspectos

estructurales brindan al encéfalo cierto grado de estabilidad estructural,



previniendo el desplazamiento masivo del tejido encefalico durante los

movimientos de aceleracion y desaceleracion, cuando se mueve la cabeza.

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

como al liquido cefalorraquideo (LCR).

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

el craneo con la Unica interposicion de las meninges.

Las fracturas del suelo de la fosa craneal media originan fuga de LCR por el
oido si se desgarran las meninges situadas por encima del oido medio y del
antro mastoideo, y se rompe asi mismo la membrana timpéanica. Las fracturas
del suelo de la fosa craneal anterior pueden comprometer a la lamina cribosa

del hueso etmoides, provocando fuga del LCR a través de la nariz.

Al desarrollarse una lesion focal ocupante de espacio, otra fuente potencial
de lesion seré el desarrollo de una hernia cerebral a través de la comunicacion
entre los compartimientos. Este desplazamiento del tejido cerebral puede dar
por resultado compresion de estructuras vitales, isquemia a causa de oclusion
vascular e infarto. De igual manera, estas mismas estructuras semirrigidas
pueden contribuir a la lesidon vascular, al desplazarse el encéfalo dentro del
craneo. En caso de TCE sin una lesion definida ocupante de espacio, la
ampliacion del volumen intracraneal secundaria al desarrollo de edema
cerebral se ve limitada por las restricciones anatoémicas impuestas por la

bdéveda craneana.s



Lesién cerebral primaria

La lesion primaria refleja el dafio en el momento del impacto, y queda fuera

del control del médico (excepto quizas en la forma de prevencion).

Para entender como la energia mecénica sobre la cabeza resulta en un tipo
particular de lesion cerebral, se deben considerar la naturaleza, la gravedad, el
sitio, y la direccion de la energia mecanica. La manera en la cual la cabeza
responde a dicha energia determinara qué estructuras seran lesionadas y cual
serd su extension. Finalmente, el total de la lesion originada en el trauma
mecanico dependera no solo del dafio mecanico primario, sino también de la

compleja interaccion de los eventos fisiopatoldgicos que le siguen.

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

las fuerzas inerciales, esto es la aceleracion y la desaceleracion.

La energia por impacto es el otro tipo de energia dinamica, mas frecuente y
que generalmente causa efectos inerciales, asi como muchos efectos
regionalizados conocidos como fendémeno de contacto. ElI fendmeno de
contacto es un grupo complejo de eventos mecanicos que ocurren tanto cerca
como a distancia del punto de impacto. Inmediatamente por debajo y alrededor
del punto de impacto hay una deformacion localizada del craneo hacia adentro,
con deformacion de la periferia hacia fuera del punto de impacto. Si el grado de
deformacion local del craneo es significativo, la penetracion, la perforacion o la
fractura se presentaran. Adicionalmente, las ondas de choque se propagan a
través del craneo desde el punto de impacto, asi como directamente al tejido

cerebral, ocasionando cambios locales, y si producen suficiente distorsion



cerebral, dard como resultado el dafio. Las fuerzas inducidas por la inercia
(aceleracion-desaceleracion) o por el contacto (deformacion del craneo, ondas
de choque), son las causas finales de lesion.

La mayoria de las lesiones son originadas por uno de estos dos
mecanismos, el contacto o la aceleracion. Las lesiones de contacto requieren
gue la cabeza sea golpeada, sin considerar que el golpe cause movimiento de
la cabeza después. Las lesiones por aceleracidon resultan de un movimiento
violento de la cabeza, sin considerar que este movimiento tenga relacion

directa o no con el golpe.

Lesiones locales por contacto. Las lesiones originadas por el efecto local de
las fuerzas de contacto comprenden la mayoria de las fracturas lineales y

deprimidas, los hematomas epidurales y las contusiones por golpe.

Lesiones distantes por contacto. ElI fendmeno de contacto puede causar
lesiones a distancia, a partir del sitio de impacto por dos mecanismos:
deformacion del craneo y ondas de choque. Ambos contribuyen a fracturas del
craneo que ocurren en sentido opuesto al sitio de impacto, las fracturas de la

base, y también las llamadas contusiones por contragolpe y golpe intermedio.s

Lesiones por aceleracion (inerciales). La fuerza inercial sobre la cabeza, ya
sea por impacto o por fuerza impulsiva, acelera y desacelera la cabeza,
originando dafio estructural por dos mecanismos. Primero, la aceleraciéon
puede ser diferente entre el craneo y el cerebro, resultando en un movimiento
del cerebro con relacion al craneo y la dura, causando tension sobre las venas
puente subdurales, siendo el mecanismo que conduce al hematoma subdural.
Ademas el movimiento del cerebro en sentido opuesto al crdneo origina
contusiones por contragolpe. El segundo mecanismo por el cual la aceleracién
produce una lesion es originando fuerzas dentro del cerebro mismo. Este es el
mecanismo para lesiones cerebrales difusas como los sindromes
conmocionales, la lesién axonal difusa (LAD) y las contusiones por golpe
intermedio, nombre dado a las lesiones vasculares sobre las superficies

cerebrales que no estan adyacentes al craneo.s



La variedad del dafio depende del tipo, cantidad y duracién de la
aceleracion, asi como la direccién del movimiento. Tres tipos de aceleracion
pueden presentarse: 1) translacional que ocurre cuando el centro de gravedad
del cerebro se mueve en linea recta; 2) rotacional cuando el movimiento es
alrededor del centro de gravedad, sin que éste se mueva, y 3) angular cuando
el componente translacional y rotacional se combinan, presentdndose un

movimiento del centro de gravedad de una manera angular.

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

comunes.1

La lesién cerebral difusa mas comun es la LAD, la cual comprende una
lesion difusa o seccion de axones, relacionados a los movimientos de regiones
adyacentes del cerebro durante la aceleracion y desaceleracién. La LAD es el
sello de un TCE grave, y puede ocurrir en menor grado en TCE leves. Los
axones seccionados se retraen y son histolégicamente evidentes como
apelotonamientos de axones localizados predominantemente en el cuerpo
calloso, materia blanca periventricular, ganglios basales y tallo cerebral. La
LAD es la principal causa de coma prolongado después del TCE,
probablemente por interrupcion de las conexiones reticulares ascendentes
hacia la corteza. La lesion aislada del tallo cerebral es menos comun, porque el
tallo es menos susceptible que el cerebro a la lesién axonal. La LAD es el
resultado tanto de aceleracién lineal (mas comunmente) como de aceleracion
angular. 4,5. Aceleraciones de baja amplitud aplicadas brevemente, producen
pérdida momentanea del conocimiento o “conmociéon” con poco o0 ningun
cambio histologico. Las aceleraciones intermedias de duracion mas larga,
producen impactos focales del cerebro contra el crdneo y desgarran las venas

10



puente corticales, resultando en contusiones corticales, hemorragia
intraparenquimatosa petequial y hematomas subdurales. Las aceleraciones
amplias y sostenidas resultan en LAD; las fuerzas angulares rotacionales del
cerebro sobre su eje central producen LAD mas facilmente que fuerzas

oblicuas o sagitales.2

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

prolongadas, que ocurren por ejemplo en accidentes de transito.

Lesién cerebral secundaria

Comprende todas las lesiones subsecuentes después de la lesién primaria: 1)

una cascada de eventos celulares que se inicia a través de la liberacion de

neurotransmisores excitatorios, mediados por la acumulacion de calcio
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intracelular, la llamada “cascada de calcio”, y que resulta en muerte celular
tardia, 2) efectos de la hipertension intracraneal y de lesiones con efecto de
tumor, y 3) las secuelas de la isquemia como resultado de hipoxia sistémica,
hipercapnia e hipotensién. Estas lesiones secundarias son potencialmente
sensibles de una intervencién médica o quirdrgica, y son el principal foco de

atenciéon en el tratamiento del TCE.3

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

caso de las fracturas, pueden alterar la funcién celular. 4,7

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

el flujo sanguineo regional.2

Cambios en el FSC

Cambios tanto regionales como globales en el FSC son comunes después
del TCE; ya sea la hiperemia o la oligohemia. EI mantenimiento del propio
equilibrio metabdlico comprende el acoplamiento de la liberacion de substratos
(oxigeno y glucosa) y las demandas metabdlicas tisulares. El indice metabdlico
cerebral de oxigeno (CMRO2) y de la glucosa (CMR glucosa) es dependiente

tanto del FSC y de las fracciones de extraccion del oxigeno y glucosa. Debido a
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la caida de FSC regional y global durante los periodos de isquemia, estas
fracciones deben incrementarse para satisfacer las demandas metabdlicas
cerebrales para estos substratos. Cuando el FSC es inadecuado para ello, da
como resultado la lesion encefalica, la fosforilacion oxidativa origina un
metabolismo anaerdbico y acumulacion de acido lactico, contribuyendo a la

falla de la maquinaria metabdlica celular y la muerte celular.s

Aun con la aparente diversidad de estos trastornos en la fisiologia cerebral,
la magnitud de la lesion al tejido cerebral estara dada finalmente por el grado

de lesién hipoxico - isquémica sobre las neuronas.s

Después del TCE, las cantidades excesivas de aminoacidos
neurotransmisores excitatorios como el glutamato y el aspartato, son liberadas
quizas en respuesta a la produccién de citocinas, secundaria a la inflamacién
de células y microglia. La sobreestimulacion de receptores para
neurotransmisores excitatorios tales como los del N-metil -D-aspartato (NMDA)
y el Kainato / AMP A (&cido propidnico alfa-amino-3- hidrozoo -5-metil-4-ixazol),
producen una acumulacién excesiva de sodio intracelular, cloro y agua,
conduciendo a edema celular, alteraciones de membrana, vacuolizacion, y

muerte celular.s

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

presenta.s
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Mecanismos de restauracion cerebral

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

Por lo general tras el dafio cerebral se presenta cierta recuperacion. En
muchos casos dicha recuperacién ocurre por grados y las ganancias
funcionales contintan por afios después de la lesion. El grado de recuperaciéon
depende de diversos factores, incluyendo la edad, el area comprometida del
cerebro, la cantidad de tejido afectado, la rapidez del dafo, los mecanismos de

reorganizacion cerebral, asi como de factores ambientales y psicosociales.3

Asi el dafio neurologico en cualquier localizacién, es seguido de una
secuencia de eventos tanto locales como distantes, cuya recuperacion puede
ser inmediata o mas tardia. En la clinica muchos cambios neurolégicos pueden
ser desfavorables; sin embargo, el proceso de restauracion esta latente y

siempre debe pensarse en métodos terapéuticos aplicables segun la evolucion,

las caracteristicas y extension de la lesion.4

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

receptor y de las estructuras neuronales.

La restauracién de la funcion del sistema nervioso esta intimamente ligada
a la capacidad de la neurona para regenerar su axon y restablecer contactos
sinapticos apropiados. La regeneracion de un nervio no solo implica
crecimiento sino también la direccion, la orientacion a lo largo de fasciculos y
finalmente reconocimiento de contactos sindpticos apropiados. Una vez que el
axon llega al nucleo nervioso o regién de destino, el cono de crecimiento,

definido como la estructura que guia aquellas del citoplasma neuronal que
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eventualmente daran origen a axones y dendritas, tiene que elegir una neurona
especifica para establecer contacto. Esta decision se basa en caracteristicas
funcionales y topograficas de la neurona.

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

extracelular.

La apoptosis tiene relacion con la degeneracion o muerte secundaria que se
observa frecuentemente en la isquemia o el traumatismo. Existen sustancias
gue pueden disparar el fendbmeno apoptotico a través de receptores ubicados
en la membrana celular, la principal sustancia aislada es el factor de necrosis

tumoral, que provoca la muerte de las células.

Sin embargo el cerebro lesionado también es capaz de producir sustancias
que prolongan la supervivencia y estimulan el crecimiento de neuronas
dafiadas. La mayoria de los factores producidos por el sistema nervioso que
facilitan la reparacion de las neuronas dafiadas, son proteinas que estimulan el
crecimiento y guian hacia blancos a las fibras nerviosas en regeneracién: estas
sustancias se denominan neurotrofinas y sus efectos neurotréficos.16 Entre
estas sustancias neurotréficas, las mas reconocidas son el factor de
crecimiento nervioso, la familia de las neurotrofinas (NT-3, NT-4, NT-5) y el
factor neurotroéfico derivado del cerebro. Asi pues, el cerebro lesionado produce
sustancias que prolongan la sobrevivencia y estimulan el crecimiento de las

neuronas dafadas.

Otra forma de plasticidad del sistema nervioso es el rebrote o gemaciéon

colateral. Cuando se cortan las fibras nerviosas que se proyectan sobre un
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determinado blanco celular, se dice de éste que estd denervado o
deaferentizado, un blanco determinado puede perder asi todas sus aferencias
o solamente algunas, segun la importancia de la lesién. Cuando el dafio no es
total, algunas fibras que permanecen intactas y que se proyectan sobre células
deaferentadas reaccionan a la desaparicion de otras fibras aumentando en

tamafio y numero sus propias terminaciones.

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

de recuperacion.

La diasquisis es una de las tantas teorias de recuperacién de la funcién
neuroldgica e incluye los siguientes mecanismos: a) vicariaza o vicariedad, se
refiere a que el tejido intacto toma a su cargo las funciones de la region
dafada. Presupone la equipotencialidad, o la capacidad de que cualquier célula
nerviosa es capaz de garantizar también como cualquier otra una cierta
expresion funcional, de comportamiento sensorial 0 motriz; b) redundancia, es
la recuperacion basada en neuronas no dafiadas, que normalmente
contribuyen a la realizacion de determinada funcion, siendo posible que
multiples estructuras diferentes, sean capaces de ejecutar las mismas
funciones; y c) sustitucion, se refiere al aprendizaje de nuevas estrategias de la
funcion para compensar el déficit del area lesionada, una parte del cerebro que
normalmente no esta asociada con una determinada funcion, podria

reprogramarse para encargarse de las funciones del area lesionada.

Factores que influyen en la restauracion nerviosa. Entre los diversos
factores que influyen en la restauracion nerviosa se pueden considerar los

siguientes:
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Edad. Es posible que la remodelacion estructural por brote heterotdpico sea
mucho mas activa en el joven, que exista un periodo critico después del cual se
pierde o disminuye la plasticidad, o bien la remodelacion sea mas estructural

en el joven y mas funcional en el adulto.

Naturaleza y evolucion de las lesiones. Influyen en la capacidad de
restauracion, la cantidad del tejido cerebral destruido, la naturaleza de la lesion

y la evolucién de la misma.

Sustancias farmacolégicas. Aunque no existen aun sustancias
farmacoldgicas con una efectividad real demostrada, si existen factores
metabdlicos, enziméticos (especificos o no), de naturaleza tréfica como el
factor de crecimiento neuronal, que pueden intervenir en la restauracion
nerviosa y particularmente en el crecimiento nervioso, que constituyen nuevas
esperanzas para tratamientos de restauracion. Lo mismo la inhibicibn o
bloqueo de neurotrasmisores excitadores como el glutamato que producen
lesion neuronal, los cuales pueden ser bloqueados por medicamentos a un

nivel bioquimico.

Aprendizaje y estimulacion por el medio ambiente. Técnicas de

rehabilitacion, estimulacién e interaccion con el ambiente.

Factores psicosociales. El apoyo familiar, el estado de 4nimo, el ambiente,
la resistencia al cambio, las actitudes de los profesionales de la rehabilitacion y

de los neurdlogos, asi como la esperanza y expectativas para la recuperacion.

Finalmente, no puede pasarse por alto las estrategias preventivas para
evitar las lesiones en el nifio con TCE. Quiza sean el factor que mas facilmente

las evite, pero el mas dificil de aceptar y llevar a cabo.

Se calcula que cada afio 31% de las vidas de nifios y adolescentes podrian
ser salvadas, a través de la aplicacion de las estrategias comunes disponibles

para prevenir la muerte por lesiones.s
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Prevencién

El asesoramiento para la prevencion de lesiones accidentales deberia
formar parte de la asistencia médica, inicialmente dirigido a los padres, y

posteriormente al niflo, a medida que madura.

Seguridad en desplazamientos. Empleo adecuado de sillas de seguridad en
lactantes y preescolares. En nifios mayores debe insistirse en la importancia
del uso del cinturén de seguridad. Los vehiculos motorizados no deberian ser
utilizados por los nifios menores de 16 afios. Revisar las practicas de seguridad
peatonal. Cuando se viaje en vehiculos como bicicleta, motocicleta, patines o
patineta, debe resaltarse el empleo de equipo de proteccidon. En los
adolescentes es conveniente aconsejar y explicar acerca del papel del alcohol

y drogas en los accidentes de transito.s

Prevencion de caidas. Es necesario instalar rejas puertas en las ventanas y
escaleras para evitar las caidas, y contraindicar el empleo de andaderas en los
lactantes. Evitar la permanencia de nifios pequeiios en lugares altos e

inestables como lavadoras en funcionamiento, y carros de supermercado.9

Seguridad deportiva. Resaltar la importancia del equipamiento de seguridad

para un deporte en cuestidon, asi como la preparacion fisica para este deporte.

Seguridad de las armas de fuego. Las armas de fuego domiciliarias son
particularmente peligrosas durante la adolescencia, debido a la posibilidad de
su empleo impulsivo, no planeado, que en consecuencia ocasiona homicidio,
suicidio u otras lesiones graves. Si los padres optan por guardar un arma de
fuego en el domicilio debe estar descargada, arma y municion deben ser

guardadas en lugares distintos y cerrados.

Maltrato fisico. El pediatra debe interrogar sobre el estrés de los padres y su
respuesta al llanto de nifios pequefios, asi como aconsejar a los padres con
respecto al riesgo de sacudir a los nifios. La eficacia de los programas de visita
domiciliaria en la prevencion del maltrato fisico intrafamiliar ha quedado bien

establecida.
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Desafortunadamente el mundo esta hecho a la medida de las necesidades
y conveniencias de los adultos, siendo algo secundario la proteccion infantil. El
objetivo fundamental de la prevencién de los accidentes consiste en bloquear la
transferencia de la energia que las produce, y no en modificar la conducta
infantil. Lo primero es realizable y seguro; lo segundo ninguna de las dos
cosas. Los pediatras deberian abogar porque en las clases se imparta la
prevencion de accidentes, como parte integral de la educacion préctica en los

nifos.

El manejo del TCE debe ser mas activo, que abarque desde una cultura
mas preventiva para evitar el neurotrauma hasta un tratamiento més racional,
que sélo terminara hasta tener la seguridad que el paciente ha alcanzado su

recuperacion e integracion a la sociedad.s
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ASPECTOS GENERALES DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO.

Clasificacion del TCE:

Desde la descripcion del Glasgow (ECG) en 1974 por Teasdale y Jennet, se
han dividido a los pacientes con TCE en tres grados de acuerdo con la
calificacién que tienen al ingreso a urgencias y después de las maniobras de
resucitacion. Los grado de la escala son: TCE leve (TCEL), es aquel paciente
que tiene de 13 a 15 puntos en la ECG; TCE moderado (TCEM), de 9 a 12
puntos, y TCE severo (TCES) de 3 a 8 puntos. De esta forma, la ECG tiene una
doble funcion, ya que por un lado califica el estado clinico al traducir el grado
de lesion cerebral y, por otro, clasifica a los pacientes con TCE en tres grupos,
lo que también es de enorme utilidad, pues esta division sirve para aplicar un

manejo distinto a cada grupo.2

Tratamiento en el departamento de Emergencia

Dafo secundario

El tratamiento en el departamento de emergencia tiene un gran valor para la
aplicacion de la terapia de manejo del trauma craneo encefalico severo. Dos de
las tres razones que lo hacen importante son el tiempo inmediato para el
tratamiento post trauma. Debido a que una gran variedad de factores, en primer
lugar el cerebro es altamente sensible al insulto isquémico, en segundo lugar el
trauma craneo encefalico severo provoca de forma inmediata una gran
constelacidon de disturbios que tempranamente producen dafios que pueden ser
letal para las neuronas, o inician una cascada que al final de igual manera
llevara a la muerte neuronal que puede ser secundaria al edema cerebral (Fig.
1).
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toxicidad, estrés oxidativo, insuficiencia mitocondrial y apoptosis. Basados en
estudios extensos en modelos animales como experimento, los efectos de esta
cascad en el cerebro. A menudo alcanza el maximo en el manejo en el
departamento de emergencia. En tercer lugar el trauma craneo encefalico
severo produce efectos deletéreos que ocurren a menudo durante el transporte
del paciente. La importancia de lo antes mencionado debe ser sobre
enfatizado. Chesnut et all reportaron que la hipotension es un predictor de los
malos resultados después de un severo trauma craneo encefalico en los
adultos. En este estudio la hipotensién fue el predictor mas importante de los
malos resultados al compararlo con la hipoxemia, sin embargo la combinacién
de ambos fue particularmente mala. El dafio que provoca la hipotension post
traumatica y la hipoxemia ha sido bien descrita en modelos experimentales. A
la luz de esto es imperativo que el tratamiento apropiado con expansores de
volumen y soportes vasopresor e inotropico los cuales deben ser iniciados
rapidamente. De forma similar la saturacion arterial del oxigeno debe ser

mantenida al 100 %.
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La necesidad de obtener simultaneamente un adecuado control de la via
aérea, asistencia y estabilizacion cardiovascular, tratamiento de las lesiones
extras cerebrales (hemorragia, politraumatismo) todo esto iniciado en el
departamento de emergencia es de vital importancia en el manejo de estos

pacientes.

Aungue las lesiones en masa son menos comunes en los nifios que en los
adultos, es imperativo reconocer en un 30% en nifios con trauma craneo
encefalico severo. Algunos de estos pacientes cursan con lesiones que
produce efectos de masa tales como: hematoma epidural, de manera tal que
pueden presentar signos y sintomas de herniacién. Desde las complicaciones
devastadoras de la herniacién son alguna prevenibles o tratables en los
primeros minutos es por eso que el tratamiento debe ser agresivo ante la
presencia de signos y sintomas que orienten hacia la presencia de herniacion.
De forma apropiada como parte del tratamiento profilactico se aplica
hiperventilacién en el manejo general de adultos y nifios con trauma craneo

encefélico severo. Sin embargo es importante reconocer que la aplicacion
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agresiva de hiperventilacion puede ser inmediatamente aplicada llegando a
salvar vidas al impedir la herniacion. Ademas debemos reconocer que esta
puede ser otra razén para que la lesion que produce efecto de masa produzca
herniacion, esta situacién ocurre con mas frecuencia en los nifios que en los
adultos con trauma craneo encefalico severo. El edema difuso es mas
comunes en infantes y nifios que en adultos. En el marco de un edema cerebral
difuso hipercarbia o hipoxemia inadvertida, exceso de liquido administrado de
forma iatrogénica, estado epiléptico, con una combinacion de la lesion que
produce efecto de masa y el edema cerebral difuso puede precipitar herniacion

en la fase aguda.s

En la mayoria de los casos el edema cerebral importante y/o los signos y
sintomas de herniacién no son dificiles de reconocer en el departamento de
emergencia después de un trauma craneo encefélico severo en infantes y
nifios. El manejo de rutina incluye A, B, C. desde que la reduccion del flujo
sanguineo cerebral es un importante componente de la fisiopatologia del

trauma craneo encefalico severo, PaCo, debe ser mantenida en rango normal

(- de 30 mm/Hg). Muizelaar et al, reportaron efectos deletéreos derivados del
uso profilactico de la hiperventilacién en adultos con trauma craneo encefélico

severo. Este estudio revelo el uso de hiperventilacion leve (Paco, de —31 -32

mmHg).

Estudios con modelo experimental de trauma craneo encefélico severo han

demostrado efectos beneficiosos al aplicar una gran variedad de terapias. En

cada uno de estos estudios, el tratamiento fue iniciado a los diez a quince
minutos después del dafio. (Fig. 3)

Algunos estudios clinicos han aplicado hipotermia dentro de las primeras 6
horas del dafio, un factor importante ha sido sugerido para explicar las fallas
gue algunos de estos estudios han tenido. Se trata de la aplicacion de terapias

de forma temprana después del trauma.z
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Manejo en terapia intensiva

Monitoreo de la presion intracraneal

La transicion del departamento de emergencia hacia terapia intensiva en
pacientes con trauma craneo encefélico severo incluye: TAC para evaluar
alteracion de las estructuras craneal, monitoreo de la presion intracraneal,
aunque el tipo de monitor ya sea un catéter ventricular o un transductor de
presion de fibra dptica, es usado en dependencia de la preferencia de cada
centro hospitalario, el monitoreo y tratamiento de la presiéon intracraneal son
elementos esenciales para el manejo adecuado actual. El uso del catéter
ventricular nos da la oportunidad de examinar el liquido cefalorraquideo y
ademas realizar drenaje del mismo si fuese necesario. Los adultos que son
victimas de trauma craneo encefélico severo con una presion intracraneal
mayor de 20 mmHg tienen peor prondstico en relacion a los pacientes que no
presentan hipertension intracraneal. De manera similar, aunque en un estudio
extenso prospectivo rabdomizado de pacientes con y sin monitoreo de la
hipertension intracraneal este no ha sido normado. Una cohorte prospectiva por
Ghajar et al, sugiri6 mejores resultados que tuvieron monitoreo de la presion
del liquido cefalorraquideo comparado con los que no tuvieron monitoreo, sin

embargo se necesitan en la actualidad estudios realizado en infantes y nifios.s
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Edema cerebral y dafios isquémicos

En la terapia intensiva el cuidado debe dirigido hacia dos mecanismos

fisiopatolégicos 1) edema cerebral y 2) insulto isquémico (Fig. 4)

-,

Cerebral Swelling

Puthophysiolegy

N

[ Secondary Ischemia ]

Figura 3 (3)

El tratamiento del edema cerebral después de un trauma craneo encefélico
severo en infantes y nifios representa lo mas importante en el manejo moderno.
La controversia sobre la etiologia del edema desde hace treinta afio ha sido un
importante factor para escoger la terapia. La figura 5 ilustra los mecanismos
potenciales que contribuyen al edema cerebral. En general estan envueltos 3
mecanismos 1) edema, 2) desregulaciéon vascular con incremento del volumen

sanguineo cerebral y 3) hemorragia parenquimatosa o extra-axial. (Fig. 5)
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El edema cerebral puede contribuir a la isquemia secundaria por
compromiso de la presion de perfusion cerebral o secundaria a herniacion.
Aunqgue la presion de perfusion cerebral ha sido definida, un estudio reciente en
adultos por Robertson et al, demostré que aungue los episodios de isquemia
secundaria pueden ser reducidos con un tratamiento agresivo para incrementar
la presiéon de perfusion cerebral hasta niveles mayores o iguales a 70 mmHg,
una complicacion de esta terapia es SDRA los cuales se han visto en pacientes
gue han mantenido presion de perfusion cerebral mayor de 60. Una presion de
perfusion cerebral mayor o igual de 40 debe ser un nivel aceptable para un
infante victima del sindrome del nifio sacudido. Sin embargo en el sentido de
hipertension endocraneal refractaria el manejo optimo debe incluir asistencia
del flujo sanguineo cerebral, saturacién venosa yugular, u otros marcadores de

isquemia.

El edema cerebral se desarrolla por uno de tres mecanismos, hinchazon

celular, edema vaso génico y aumento de la osmolaridad (Fig. 6)
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Kochanek et al, realiz6 una investigacién detallada sobre este tépico, la
tumefaccion celular es un término que ha suplantado al tradicional edema
citotoxico. Irénicamente la reconstitucion de la barrera hematoencefélica o
desarrollo de una barrera osmolar alrededor del foco necrético puede contribuir
al edema focal marcado. Tanto el edema celular como el edema tisular pueden

contribuir al edema cerebral. 7

Drenaje de liquido cefalorraquideo

El drenaje de liquido cefalorraquideo ha sido utilizado en el manejo de la
hipertension intracraneal en adultos por mas de 40 afios. De igual forma, el
drenaje de liquido cefalorraquideo en los nifios mostré un incremento de flujo
sanguineo cerebral en 1971. Fortune et al, compararon el efecto del drenaje del
liguido cefalorraquideo con el uso del manitol en adultos con trauma craneo
encefalico severo y observaron efecto similares. El drenaje de liquido
cefalorraquideo fue asociado con un mayor incremento de la saturacién venosa
yugular en relacion con el uso del manitol. El liquido cefalorraquideo fue
drenado de manera intermitente o continua sin embargo no conocemos

estudios que compare los resultados entre ambas formas de drenaje.
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Terapia osmolar

Basados en hipotesis que la permeabilidad de la barrera hematoencefalica y
en incremento del volumen sanguineo cerebral juega solo un rol limitado en el
desarrollo de la tumefaccion cerebral y que la osmolaridad de los tejidos puede
ser mas importante en las contusiones, se ha empleado manitol y solucién
salina hiperténica en estos casos. ElI manitol ha sido utilizado en

investigaciones muy limitadas entre otros.

El manitol reduce la hipertension endocraneal por dos mecanismos
diferentes. Este produce una reduccion rapida de la misma porque disminuye la
viscosidad de la sangre con el consecuente disminucion del diametro de los
vasos, este mecanismo depende de la autorregulacion de la presion sanguinea
y es transitorio (< 75 minutos). El segundo mecanismo es el efecto osmotico.
Este efecto se desarrolla mas lentamente (15 — 30 minutos) y provoca
movimiento del liquido del parénquima hacia la circulacion con una duracion de
1 a 6 horas y depende de la integridad de la barrera hematoencefélica.
Cambios en la osmolaridad sérica reduce el agua cerebral sélo en las regiones
normales del cerebro, pudiendo acumularse en las regiones dafiadas y revertir
el efecto osmotico posiblemente exacerbando la hipertensién endocraneal. El
manitol es excretado, inalterado en la orina, se ha sugerido el riesgo desarrollar
necrosis tubular aguda e insuficiencia renal. Sin embargo dice la literatura se
refiere a casos que se presentaron entre 1970 a 1980 épocas que la terapia de

deshidratacion con manitol eran comun. 3

El uso de salino hipertdnico en los tratamientos de la hipertension
intracraneal fue descrito por primera vez en 1919, sin embargo inicialmente no
fue muy aceptado. Resurgiendo el interés en este tratamiento recientemente.
La penetracion del sodio a través de la barrera hematoencefalica es baja. El
sodio tiene un coeficiente de reflexion mas alto que del manitol, y tiene efecto
osmolar. Otro beneficio tedrico del salino hipertonico es la restauracion del
potencial de membrana en reposo, estimulacién de la liberacién del péptido
atrial natriurético, inhibicion de la inflamacion. Efectos adversos incluyen
mielinosis péntica central y hemorragia subaracnoidea. La solucién salina

hipertonica ha sido recientemente estudiada en 130 pacientes pediatricos con
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trauma craneo encefalico severo. En realidad fueron dos tipos de estudio el
primero tratamiento de la hipertension intracraneal refractaria y el segundo
comparacion del salino hipertdénico en infusién continua comparado con el
salino al 3% y al .9% en nifios con trauma craneo encefalico severo. Durante
las dos horas del estudio, el salino hiperténico fue asociado con reduccion de la
hipertension intracraneal. La concentracion del sodio sérico se incremento en
aproximadamente en 7 mEg/L, después de la administracion del salino al 3%.
Khanna et al, reportaron un estudio prospectivo de salino al 3% (514 mEg/L)
ofrecida para mantener una escala de presion intracraneal < 20 mmHg en nifios
con hipertensién intracraneal persistente. Una reduccién de la presiéon
intracraneal y un incremento de la presion de perfusién cerebral fueron
observados con el salino al 3%. El valor de la concentracion sérica del sodio
mas alta y osmolaridad fueron aproximadamente 170 mEg/L y 365 mOsm/L
respectivamente. Dos pacientes desarrollaron insuficiencia renal aguda.
Peterson et al, reportaron un estudio retrospectivo basado en el uso de una
infusion de salino al 3% tratando de reducir la presion intracraneal hasta menor
o igual a 20 en infantes y nifios en traumas craneo encefélico severo. La dosis
aplicada en salino hiperténico fue de 11 — 27 ml/kg/d, éste no tuvo grupo
control, pero sélo tres pacientes murieron por hipertensién intracraneal, y 73%
de los pacientes tuvieron bueno o moderado resultado. El rebote de
hipertension intra craneana no fueron vistos. El salino hiperténico representa un
tratamiento Util para el manejo de la hipertensién intracraneana como primera o

segunda linea.2

Barbituricos

Los barbitaricos reducen la presion intracraneana a través de la reduccion
del metabolismo cerebral. Aunque un estudio rabdomizado de la terapia con
barbitdricos en el tratamiento del trauma craneo encefalico severo ni ha sido
demostrada el efecto benéfico consideramos que puede ser efectivo en el
tratamiento de la hipertensién intracraneal refractaria. Goodman et al,
reportaron un incremento de la concentracion intersticial del lactato y glutamato

acompafando a una reduccion de la presion intracraneal en siete adultos
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tratados con barbitaricos para la hipertension intracraneal refractaria. En
contraste, Cruz reportd6 que uno de cada tres adultos que recibieron
barbitiricos mostraron deterioro en la saturacién venosa yugular. Al usar la
infusion de barbitdricos se recomienda monitorizar con electro encefalograma.
La induccion del coma barbitirico puede producir hipotension alterando la

perfusion tisular.

Hipotermia

En modelos de trauma craneo encefélico severo y algunos estudios clinicos
post trauma en adultos, la hipotermia mostré unos resultados presumiblemente
por mecanismos multiples. Desafortunadamente, después de un trauma craneo
encefalico severo, el efecto de la hipotermia no ha sido muy aceptado. La
hipotermia puede ser usada en la hipertension intracraneal post trauma
refractaria. En estudio de laboratorio con modelos animales se ha utilizado la
hipotermia (< 32 grados) para prevenir la muerte neuronal. Estudios
multicéntricos sobre el efecto de la hipotermia en infantes y nifios con trauma

craneo encefalico severo estan siendo realizados en Canada y Estados Unidos.
3

Hiperventilacion

La hiperventilacion ha sido utilizada en el manejo de los pacientes
pediatricos con trauma craneo encefalico severo desde los afios 50s. Bruce et
al, sugirié que la hiperemia era el mecanismo predominante en el desarrollo de
la hipertension intracraneal en nifios. Consecuentemente, la hiperventilacion,
manitol y otras terapias fueron recomendadas en el tratamiento de primera
linea. Hasta mediado de los 80s la hiperventilacion profilactica fue tratamiento
estandar. Sumado a la reduccién del dafio por la hiperemia, se sugirié6 que la
hiperventilacién conferia beneficios adicionales para la reduccién de la Acidosis
cerebral y restauracion de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral. La
hiperventilacion profilactica disminuye la capacidad buffer del bicarbonato en
intersticio cerebral y se acompafia de pérdida gradual del efecto
vasoconstrictor. En un estudio rabdomizado controlado en adultos después de

un trauma craneo encefélico severo la hiperventilacion profilactica por 5 dias
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con PaCo, de 25 mmHg versus 35 mmHg fue asociada con peores resultados.
La hiperventilacion produce ambas reducciones en el flujo sanguineo cerebral
en rangos considerables como isquemia en nifios después de un trauma
craneo encefalico severo. En estudios experimentales en ratas la agresiva
hiperventilacion (PaCo, = 20) aplicada tempranamente después del dafio
produjo muerte cerebral. La hiperventilacion fue recomendada por una via en el
manejo de los adultos con trauma craneo encefalico severo pero la
hiperventilacion profilactica no debe ser utilizada. En la mayoria de centros de
adultos y nifios se utiliza la hiperventilacion leve (PaCo, 30 —30 mmHg).
Soportando este abordaje en infantes y nifios después del trauma craneo
encefalico severo, la hipo perfusion y la hiperemia son asociadas con pobres
respuestas. Zwienenberg y Muizelaar recientemente cuestionaron la ocurrencia
de hiperemia en nifios después del trauma craneo encefalico severo,
sugiriendo instaurar valores normales del flujo sanguineo cerebral mas alto en
los nifios que en los adultos y que fueron previamente subestimados. Sin
embargo el riesgo de la hiperventilacion es conocido, en algunos estudios
clinicos. Entre las 8 y 14 horas después del trauma craneo encefalico severo
en adultos, la hiperventilacion (PaCo, 30 mmHg) redujo el flujo sanguineo
cerebral, pero este no disminuy6 la oxigenacion cerebral. Esto sugiere que en
el trauma craneo encefalico severo después de la fase hipermetabdlica aguda
sobreviene hipometabolismo y la hiperventilacion puede ser relativamente
segura para disminuir la presiéon intracraneal en las terapias intensivas. Este
estudio no evalud los resultados y sugirié el monitoreo apropiado de la presién

intracraneal. Actualmente esta aprobado su uso.3, s
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Sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular

La sedacion y paralisis deben ser utilizados en al manejo de la hipertension
intracraneal una vez que se ha establecido el monitoreo adecuado son

utilizadas las benzodiacepinas y barbituricos.

Posicion de la cabeza

Esta ha generado gran controversia. Feldman et al, condujeron un estudio
prospectivo rabdomizado sobre el efecto de la posicidbn de la cabeza en la
presion intracraneal y presion de perfusion cerebral. Al colocar la cabeza a 30°
la presion intracraneal disminuydé comparada con 0°. En general al colocar la
cabeza a 30° se reduce la presion intracraneal sin efectos deletéreos sobre la

presion de perfusion cerebral.

Craniectomia descompresiva

Es una de las mas controversiales areas en el manejo de la hipertension
intracraneal refractaria tanto en adultos como nifios. Estudios controlados sobre
esta nueva modalidad son escasos. Cushing inicialmente describid esta
modalidad en 1905. Varios estudios sugirieron que estos procedimientos
pueden exacerbar la formacion del edema cerebral. Sin embargo se ha visto
resurgir el interés sobre este abordaje en estudios de laboratorio, y
recientemente se han reportados casos que sugieren que este abordaje puede
ser (til para disminuir la presién intracraneal, obteniendo buenos resultados en
casos seleccionados con hipertension intracraneal refractaria.
Interesantemente los ejemplos citados en estos estudios son generalmente
nifios o adultos jévenes. Sorpresivamente la craniectomia descompresiva es
una de las raras terapias que ha sido estudiada en el trauma craneal por abuso
(Sindrome Shaken Baby). Cho et al, reportd buenos resultados con la

craniectomia descompresiva versus la terapia estandar en una serie de casos.
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Estudios adicionales son necesarios. Recomendaciones especificas 0 guias
para este procedimiento no existen y al igual que las otras terapias utilizadas
en la hipertension intracraneal refractaria, la craniectomia descompresiva es

utilizada segun la experiencia de cada centro. 3,8

Miscelaneo

Las convulsiones deben ser tratadas agresivamente. Sin embargo la
fenitoina profilactica se sugiere s6lo como un tratamiento opcional para
prevenir de forma temprana las convulsiones post traumaticas en el trauma
crdneo encefalico severo. El tratamiento profilactico no demostrado mejores
respuestas. Anticonvulsivos adicionales son utilizados cuando se necesitan
controlar las convulsiones. Inclusive si la solucion salina no es utilizada como
parte de la terapia habrd que medir la concentracion de sodio sérico, ya que si
presenta hiponatremia esta puede ser atribuida a SIADH. Se debe de tener
cuidado al determinar la verdadera causa de hiponatremia ya que el manejo de
SIADH incluye restriccion hidrica mientras que la importante disminucion del
sodio a nivel cerebral requiere la administracion de solucion salina hiperténica.
La administracion de calorias y proteinas adecuada es esencial durante la
respuesta catabdlica de las enfermedades criticas, y los efectos beneficiosos
de la alimentacién temprana (enteral o parenteral) en los pacientes criticos ha

sido bien documentadas.s
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Diseno

metodoldgico
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Material y Método
Se utilizo el programa SPSS del programa para Windows 2007
Se utilizo un cuestionario de preguntas

Se revisaron expedientes de archivo clinico

Disefo del estudio:

Retrospectivo, longitudinal, analitico.

Universo y Muestra:

Pacientes con trauma craneoencefalico ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Dr. Rodolfo Nieto Padrén, durante el

periodo de enero-diciembre de 2007.

Criterios de inclusién:

1. Nifios menores de 15 afios de edad.

2. Ambos sexos.

3. Ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.

4. Estudio de neuroimagen.

Criterios de exclusion:
1. Paciente sin estudio de neuroimagen.
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2. Pacientes que ya habian sido atendidos otra unidad de cuidados

intensivos

3. Pacientes con alteraciones neuroldgicas ya establecidas previas al

evento traumatico.

Método e instrumento de recoleccion de lainformacion:

Ficha de recoleccién de informacion por cada paciente que ingresé al
estudio, con los siguientes datos:

+ Datos generales: incluye nombre, nUmero de expediente, sexo,

edad y procedencia de los pacientes.

Etiologia del TCE.

» Grado del TCE.

 Condiciones de traslado
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» Tipo de lesion por neuroimagen

* Mortalidad de los pacientes.

+ Condiciones de egreso de la UTIP

Enumeracion y operacionalizacion de variables:

1. Edad: Tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el

momento de realizar el estudio.

Indicador: Meses o afios cumplidos

2. Sexo: Diferencia constitutiva entre el hombre y la mujer.
Indicador: Género
Valor: Femenino

Masculino.

3. Severidad del trauma craneoencefalico:
Indicador: Escala de Glasgow
Escala: Leve: 14 - 15 puntos
Moderado: 9 - 13 puntos

Severo. : < 8 puntos

4. Etiologia del TCE: reconoce la causa especifica del trauma.
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Indicador: Listado de causas mas frecuentes de TCE.
Escala:
Accidente automovilistico
Caidas en la casa
Maltrato infantil

Accidentes deportivos

5. Condiciones de traslado de los pacientes.

Indicador: medio por el cual arriba el paciente al hospital

Escala:
Ambulancia
Medio particular

Otro

6. Tipo de lesion por neuroimagen:

Se refiere a la clasificacion especifica de la lesién traumatica

encontrada en la TC o RM.
Indicador: Clasificacion de los signos radioldgicos.

Escala: Sistematica para el analisis de la TC craneana.
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Lesiones hipodensas
* Contusion simple
* Tumefaccion ( “ swelling”) hemisférica

* Hipodensidad de distribucién vascular

Lesiones hiperdensas
« Hematoma extradural
* Hematoma subdural
* Hematoma intracerebral

* Contusion hemorragica

Signos de lesion axonal difusa
* Lesion del cuerpo calloso
* Lesién del tronco encefalico
* Lesion de los ganglios basales
* Hemorragia intraventricular

* Hemorragia subaracnoidea

Signos de incremento del volumen cerebral

* Compresion de los ventriculos laterales
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* Compresion del lll ventriculo
* Compresion del IV ventriculo

* Compresion o ausencia de cisternas basales

Compresion vascular
* De la arteria cerebral anterior
* De la arteria cerebral posterior

* De la arteria cerebral media

Lesiones de estructuras clinicamente significativas
* Hernia subfacial
* Hernia del uncus
* Hernia de amigdala
* Lesiones bilaterales
Signos de hipertension endocraneana
* Lesiones ocupantes de espacio 2 25 cc

* Signos de incremento del volumen cerebral.
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6. Evolucion clinica del trauma craneoencefalico: se refiere al progreso
o deterioro neurolégico observado en los pacientes durante su

estancia en UTIP.
Indicador: Evaluacion del estado neurolégico del paciente
Escala:

Buena: Recuperacion neuroldgica progresiva hasta Glasgow > 13

puntos.
Regular: Recuperaciéon hasta 10 — 12 puntos.

Mala: Fallecido.

7. Condicion clinica al egreso.

Indicador: Estado clinico actual del paciente evaluado a través

de la consulta externa.

Escala: Glasgow Outcome scale.
* Fallecido
» Estado vegetativo

* Secuelas graves. Pacientes conscientes pero con una
dependencia total de otras personas para las actividades
normales de la vida diaria, debido a secuelas fisicas,

psiquicas o mixtas.

e Secuelas moderadas. Pacientes con algun defecto
neurofisico o cognitivo, pero aun capaces de desarrollar una

vida independiente.
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* Buena recuperacion. Pacientes sin defectos neuroldgicos o
con defectos minimos (en su mayor parte neuropsicoldgicos)
gque les permiten desarrollar una actividad normal e

independiente.
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Resultados

Fueron admitidos a UTIP 24 pacientes con TCE. Siendo incluidos todos

los pacientes por haber contado con TC.

De los 24 pacientes incluidos, 23 (95%) llegaron en ambulancia, 1 por su

propio medio.

La edad oscil6 entre 1 — 12 afios, con un promedio de 6.5 afos.
1-3 afios: 3(12.5%)

4-6 afios: 6(25%)

7-12ai0s:12(75%).

13-15 afos: 3(12.5%)

El sexo masculino ocupé el 71%, con una relacion 2.5:1 a favor de los
nifos.
En 19(79%) la causa fue el accidente de trafico, 4(16%) caidas en casa u

lugares recreativos, 1(4%) otros.

Recibimos 17 pacientes (70%) en sus primeras 12 horas posteriores al
TCE, 4 (16%) entre 12 — 24 horas 2(8%) entre 24 — 72 horas y 1 (4%)

posterior alas 72 horas.

En nuestra sala de urgencias fueron recibidos el 83% de los pacientes
con Glasgow < 8 puntos, con estabilidad hemodinamica el 90%(20/24) e
intubados el 75%(18/24).

A los 24 pacientes se les realizaron las TAC entre 24-72 horas.
Unicamente 3 con 2 controles de TAC.

Las anormalidades mas frecuentemente encontradas en el estudio de

neuroimagen fueron:

43



Lesion axonal difusa 15(62.1%)

LOE hipodensas 2(8.3%)

LOE hiperdensas 5(20.8%)

Incremento del volumen cerebral 1(4.1%)
Normales: 3(12.5%).

La evolucion neurolégica fue:

Buena en 10(41.6%)

Regular 11(45.8%)

Mala 3(12.5%).

Se complicaron con neumonia nosocomial 11 pacientes y 2 con choque

séptico.

Fallecieron 3(12.5%), figurando como causas directas:
Hipertension endocraneana 1(33.3%)

Insuficiencia respiratoria: 1(33.3%)

Choque séptico: 1(33.3%).

De los pacientes que sobrevivieron 8(67%) resultaron con secuelas

neuroldgicas
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Discusién y analisis

La gran mayoria de pacientes llegaron a nuestro centro trasladados por el
servicio técnico de urgencias, consideramos que es debido a que dicho

hospital es el centro neuroquirdrgico de referencia nacional.

Méas de la mitad de los pacientes fueron recibidos después de las
primeras 24 horas postrauma, habiendo recibido el ABC de la

reanimacion en las unidades de traslado.

Se recibieron intubados el 76% de los pacientes a pesar de ameritarlo la

totalidad de los mismos.

En relacion a la edad, el grupo etareo mas afectado lo constituyeron los

nifos entre 7-12 afios con 12(50%).
El sexo masculino predominé con el 58%.
La relacion vardn / mujer fue de 2.5-1 a favor de los primeros.

La etiologia del TCE mas encontrada fue por accidente automovilistico

con un 79%.

A la gran mayoria de pacientes a su ingreso se les clasifico con Glasgow
menor de 8 puntos, consideramos que este dato se debe a que el estudio
se realizdé en el servicio de Terapia intensiva. El 91% de los pacientes
presentaron TCE severo; sin embargo de estos las 2 terceras partes
tuvieron una evolucion favorable por lo que consideramos que en el
presente estudio el Glasgow menor de 8 no constituyé un factor predictor
para la mortalidad. Sin embargo al asociar esta variable con las secuelas
observamos que en los pacientes con Glasgow menor de 8 el riesgo es

3.2 veces mayor para las secuelas.
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A la mayoria de los pacientes se les realiz6 unicamente una TAC al

ingreso.

La lesién predominante fue el dafio axonal difuso con 15(62%) de los

casos.

De los fallecidos, a 3(12.5%) se les identifico Lesion axonal difusa, con un
riesgo 2.29 veces mayor para la mortalidad que los otros tipos de
lesiones. Por cuanto este tipo de lesion se relaciona con mal prondstico.
De igual forma al asociar el tipo de lesion por neuroimagen con las
secuelas, encontramos que los pacientes con lesion axonal difusa tienen
un riesgo 6 veces mayor de padecer secuelas en relacion a los que tienen

otro tipo de lesion.

Se reportaron 2 TAC normales al ingreso, sin embargo esto no descarta la
posibilidad de aparicion de nuevas lesiones, pues la TAC nos ofrece una
imagen estatica de la situacion intracraneal, en un momento concreto,
susceptible a cambios dinamicos que se suceden en la evolucién. Uno de
estos pacientes fallecié. En nuestro medio es posible realizar monitoreo
de la Presion Intracraneana y medicion del Flujo sanguineo cerebral,

procedimientos sumamente importantes en el manejo de estos pacientes.

Alrededor de la mitad de los pacientes mostraron evolucién neurolégica
buena durante su estancia en UTIP y son vistos por neurologia a través

de la consulta externa con mejoria clinica.

Cerca de un tercio de los pacientes fallecieron, similares a los datos
encontrados en la literatura internacional. Es importante mencionar que
de los 3 pacientes fallecidos solamente 1(14%) tuvo como causa directa la

hipertension endocraneana secundaria al traumatismo craneoencefalico.
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Conclusiones

* La edad promedio de los pacientes es de 6.5 anos.

e La relacion en cuanto al sexo es de 2.5:1 a favor del masculino

* El 91.7% arribo en ambulancia

* El 79.1% es por accidente automovilistico.

* El Glasgow menor de 8 no se encontré asociado a la mortalidad.

* La lesién axonal difusa corresponde al 62.5% y constituye un factor
predictor para el prondstico.

* La mayoria de los pacientes tuvo una evolucion no favorable, con
secuelas 58.3%.

* La mortalidad fue del 12.5%.
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ANEXOS



FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

DATOS GENERALES:

Nombre: Exp:

Edad:<3a()4-6a()7-12a()>13a()

Etiologia del TCE:

Accidente automovilistico ()

Caidas en casa ()

Maltrato infantil ()

Accidentes deportivos ()

Grado del TCE (escala de Glasgow)

Leve 14-15 puntos ()

Moderado 9-13 puntos ()

Severo < de 8 puntos ()

Medio de arribo al hospital

Ambulancia ()

Por la madre ()

Medio particular ()

o1

Sexo: M () F(



Otros ()

Tipo de lesion por neuroimagen

Hipodensidad

Falta de definicién de la interfase sustancia blanca o gris ()

Hipodensidad nucleo lenticular ()

Hipodensidad en otras localizaciones ()

Efecto de masa ()

Hiperdensidad arterial ()

Transformacién hemorragica ()

Evolucién clinica del TCE: Buena () Regular () Mala ()

Condiciones de egreso:

Sin secuelas permanentes ()

Con secuelas permanentes

Leves ()

Moderadas ()

Severas ()

Fallecidos ()
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Cuadro 1.

Porcentaje Porcentaje
Sexo Frecuencia Porcentaje | valido acumulado
F 10 41.7 41.7 41.7
M 14 58.3 58.3 58.3
Total 24 100.0 100.0 100.0

Frecuencia por Sexo.

Grafico #1

14

/

femenino

masculino

Con unarelaciéon en cuanto al sexo de 2.5:1
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Cuadro 2.

Porcentaje Porcentaje

Edad Frecuencia Porcentaje valido acumulado
1-3 3 125 125 125
4-6 6 25.0 25.0 25.0
7-12 12 50.0 50.0 75.0
13-15 3 125 125 125
Total 24 100.0 100.0 100.0

Frecuencia por edades

Edad promedio de 6.5 afios

Grafico #2

13

4-6 7-12 13-15

013 §4-6 B7-2 B13-15
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Cuadro 3.

Medio de Porcentaje Porcentaje
arribo al hospital | Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Ambulancia 22 91.7 91.7 91.7
Medio
2 8.3 8.3 8.3
particular
Total 24 100.0 100.0 100.0
Medio de arribo al hospital
72
2
T T T I/
BAmbulancia @particular O 0O
Grafico 3.
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Porcentaje | Porcentaje
Etiologia Frecuencia Porcentaje | valido acumulado
Accidentes 19 79.2 79.2 79.2
Caidas 4 16.7 16.7 95.8
Otro 1 4.2 4.2 100.0
Total 24 100.0 100.0
Cuadro 4.
Etiologia del TCE
Grafico 4.
W Accidentes
W Caidas
OOtro
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CUADRO 5.

Evolucion de acuerdo al grado de severidad del Traumatismo

Craneoencefalico.

Grado de TCE Evolucion Total
Buena Regular Mala
Leve
3 1 0 4
Moderado
5 2 2 9
Severo 2 8 1 11
Total 10 11 3 24
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Cuadro 6.

Secuelas otal
Grado de Sin
TCE Fallecidos Leves | Moderadas | Severas secuelas
Leve
0 1 0 3|4
Moderado
2 2 0 5|9
1 2 4 2
Severo 11
Total 3 5 4 10 | 24

Secuelas segun grado de severidad.
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Cuadro 7

Imagen Secuelas. Total
Sin
Fallecidos | Leve Moderada | Severidad | secuelas
Hipodensidad en
0 1 1 0 1 3
otras regiones
0 1 0 0 5 6
Hipodensidad
3 3 3 2 4 15
Hemorragia.
Total 3 5 4 2 10 24
Tipo de secuelas segln la lesion por Neuroimagen
Cuadro 8
TCE severo | Lesién Axonal Mortalidad por Tx quirdrgico Mortalidad por
TCE otro Dx
11(42%) 15(62.5%) 1(4.1%) 2(8.3%) 2(8.3%)
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Cuadro 9

Porcentaje | Porcentaje

Secuelas Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Fallecidos 3 12.5 12.5 12.5
Leves 5 20.8 20.8 33.3
Moderadas 4 16.7 16.7 50.0
Severas 2 8.3 8.3 8.3
Sin Secuelas 10 41.7 41.7 41.7
24 100.0 100.0 100.0

Condiciones de egreso de los pacientes segun las Secuelas
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