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RESUMEN

Introduccion. El traumatismo craneoencefalico (TCE) representa el 6% de los
accidentes infantiles, supone un problema habitual en los servicios de urgencias vy,
aunque generalmente es leve, es la primera causa de mortalidad entre los nifios de 1
a 14 anos, siendo también causante de retraso mental, de epilepsia y de
discapacidad fisica.

Objetivo. Conocer las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con TCE
atendidos en el Hospital “Dr. Manuel Campos” de Campeche Camp.

Material y Métodos. Se realizd un estudio descriptivo, considerando las variables mas
sobresalientes en esta patologia. Se revisaron 111 expedientes de pacientes que
ingresaron al area de pediatria a partir de noviembre del 2004 hasta noviembre de
2008, recolectando la informacién en un cuestionario preestablecido para el manejo
de los datos.

Resultados. EI TCE fue mas frecuente en el sexo masculino en relaciéon de 2.2:1 con
el femenino. El grupo de edad mas afectado fue el de 10 a 14 afos (38%).Los
accidentes en bicicleta fueron la primera causa (17%) seguidos por los accidentes
automovilisticos (16%). Segun la escala de coma de Glasgow se clasificaron en TCE
leve 64%, moderado29% y grave en 7% de los casos.

La TAC se realiz6é en el 92% de los casos, el diagndstico mas comun fracturas en
40.5%. Hubo la necesidad de tratamiento quirurgico en el 21% de los casos. La
mortalidad fue del 3.6% (n=4) del total de casos (n=111)

Discusion. Las causas mas frecuentes de TCE en paises desarrollados son los
accidentes automovilisticos, en nuestro pais varian de acuerdo a la region y a las
costumbres de cada localidad. En nuestro medio son frecuentes las caidas de las
hamacas y arboles frutales.

Conclusién. El traumatismo craneoencefalico es una causa frecuente de consulta en
el servicio de urgencias-pediatria de nuestra localidad. El grado de severidad inicial
continua siendo evaluado de manera clinica y cuando se ha requerido intervenir
quirurgicamente, esto se ha hecho de manera oportuna y con muy buenos
resultados. Todavia existe mucha indiferencia a las medidas de proteccion al usar
cualquier medio de transporte o realizar alguna actividad recreativa



PREVALENCIA DE TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN PEDIATRIA
HOSPITAL DR. MANUEL CAMPOS, CAMPECHE, CAMP

1. ANTECEDENTES

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es el traumatismo mas frecuente en la edad
pediatrica, ya sea de forma aislada o como parte de un politraumatismo. Representa
el 6% de los accidentes infantiles, supone un problema habitual en los servicios de
urgencias y, aunque generalmente es leve, es la primera causa de mortalidad entre
los nifios de 1 a 14 anos, siendo también causante de retraso mental, de epilepsia y

de discapacidad fisica.

Traumatismo craneal encefalico (TCE): lesion del cuero cabelludo, cara, craneo,

duramadre o cerebro, causado por un cambio brusco de energia cinética.

Los traumatismos craneo encefalicos (TCE) en nifios son una causa frecuente de
consulta en los servicios de urgencias. La mayoria de los mismos son producto de
caidas de sus propios pies y de altura, (caidas de arboles y techos, muy frecuentes
en nuestro medio), y en un menor porcentaje consecuencia de accidentes de transito
y de bicicletas. Lamentablemente no escapamos de la violencia que vive nuestro
pais y estamos comenzando a observar con regularidad nifios que ingresan a los
hospitales por presentar heridas de arma de fuego en craneo, victimas de fuego
cruzado. Este tipo de hechos violentos son catalogados como “la epidemia del nuevo
milenio”. La relacidon cabeza/cuerpo es de 1:3 en nifios pequefios frente a 1:9 en
adultos, lo que facilita una mayor frecuencia de lesiones craneales en los nifios. La
lesion cervical también es mas frecuente por el gran tamano relativo de la cabeza. El
recién nacido tiene un craneo formado por huesos delgados y deformables. Por tanto
su cerebro esta menos protegido contra los TCE. El cerebro tiene un gran contenido
en agua, es fragil y sus cubiertas facilmente desgarrables. El lactante tiene las

fontanelas abiertas, el craneo es flexible y con gran vascularizaciéon de la duramadre,



aumentando el riesgo de hematomas epidurales. La edad influye en la etiologia del
traumatismo. Durante los primeros 2 afios de vida son frecuentes los secundarios a
caidas de la cama o al iniciarse la deambulacion. Los maltratos son una causa que
debe tenerse en cuenta con el nifo pequefio. Los accidentes de trafico a cualquier
edad, los de bicicleta y deportivos en nifos mayores y adolescentes son causa
comun de traumatismo craneal. A nivel internacional se observa lo siguiente: mas de
5 millones de consultas en la emergencia, con 250.000 ingresos producto de TCE en
Estados Unidos durante un afo con una mortalidad del 2,8% de los pacientes
admitidos y un 11,6% de dafo neurolégico permanente en ese mismo grupo de
pacientes. La etiologia del TCE fue en un 37% caidas, un 18% accidentes de
transito, un 17% arrollamientos, y un 10% relacionado con accidentes ciclisticos. La

mayor causa de morbimortalidad esta relacionada con los accidentes de transito. (1-4)

La incidencia de TCE pediatrico en paises industrializados es de 200 casos por cada

100 000 nifos al ano, siendo mas frecuente en el sexo masculino.

En un estudio realizado en el hospital universitario de Nuevo Ledn, del primero de
mayo del 2004 al 31 de mayo del 2007 se concluyo que la mortalidad en los
pacientes ingresados con el diagnostico de TCE grave fue del 20%, cifra similar a lo
reportado en los trabajos de Feickert y White con 22 y 24% respectivamente, al igual
que en un estudio reciente efectuado en Turquia, cuya mortalidad fue del 22%. Un
proyecto britanico describié 15% de mortalidad pediatrica originada por traumatismo

craneoencefalico. (5)

En el hospital Regional “1° de Octubre” del ISSSTE en la Ciudad de México revisaron
las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con TCE atendidos en el
departamento de Pediatria, encontrando: predomino del sexo masculino en relacion
2:1, el grupo etareo mas frecuente lo ocuparon los lactantes, y las causas mas
frecuentes fueron las caidas en el domicilio de los pacientes. La segunda causa
fueron las lesiones en la via publica. (6)



En el hospital del nifio de la ciudad de la Paz Bolivia encontraron que la Rx de craneo
se utilizo en el 98% de los casos de nifios hospitalizados con el diagnostico de TCE y

que esta no aporto datos para realizar cambios en la conducta meédica. (7).



2. MARCO TEORICO

La bdéveda craneana contiene 3 elementos principales los cuales interactuan para
mantener una presion dentro del sistema en un rango de 7 — 18 cm. de agua o 10 -

15 mmHg.

Contenido.

Cerebro: Ocupa el 70% del volumen craneal y esta compuesto en un 75 — 80% de
agua. Se divide en componentes intracelular y extracelular. ElI componente
intracelular se subdivide a la vez en sustancia gris la cual es un grupo celular denso
poco distensible, y la sustancia blanca que es menos densa que la gris pudiendo
almacenar incrementos de un 10% o mas de agua. EI componente extracelular
consiste de una capa liquida fina similar al liquido cefalorraquideo, (LCR), la cual
representa hasta el 20% del volumen cerebral. A pesar de que el cerebro es
catalogado como incompresible, puede existir reduccién de su volumen basicamente
por la pérdida de agua extracelular. Sin embargo, a efectos de reduccién o
mantenimiento de la presion del sistema, este mecanismo compensador solo
funciona en aumentos crénicos de presion no teniendo utilidad en los procesos

agudos que ocurren producto de un TCE.

Liquido cefalorraquideo (LCR): Ocupa el 20% del volumen de la béveda craneana.

Es producido principalmente por los plexos coroideos de los ventriculos cerebrales,
circulando hacia el espacio subaracnoideo a través de los foramenes de Luschka y
de Magendie. De alli el LCR fluye hacia el Sistema Nervioso Central y hacia la
meédula espinal. El Volumen promedio en nifios es de 90 ml, con una produccion de
0,35 ml/minuto. Es reabsorbido por las vellosidades aracnoideas y granulaciones de
Pachioni las cuales son apéndices de aracnoides localizados en las convexidades
cerebrales y se proyectan hacia los senos durales, donde retorna el liquido hacia la
circulaciéon venosa. En situaciones de aumento de la presién endocraneana, el LCR
es el responsable de mantener una presion intracraneal dentro de limites normales

desplazando su volumen hacia los espacios de reserva.



Volumen Sanguineo Cerebral (VSC): Espacio que ocupa el contenido sanguineo

dentro de la vasculatura cerebral. Esta determinado el diametro de las arteriolas y
vénulas. En condiciones ideales ocupa el 10% del volumen craneal. Es importante
resaltar que el VSC no es directamente proporcional al flujo sanguineo cerebral,
(FSC). En condiciones extremas, puede haber un aumento del VSC con un aumento
de la presion intracraneana, y como resultante hay disminucion del FSC. En
condiciones de efecto de masa, existe el desplazamiento del VSC, en especial el de
los senos venosos, en un intento de mantener la presién del sistema dentro de

limites compatibles con la vida. (8)

Continente de la béveda craneana.

Huesos craneales: Durante el primer afio de vida, debido a la presencia de las

fontanelas y la no consolidacién de las suturas, puede haber un aumento de la
circunferencia cefalica producto de un incremento de la presion intracraneal. Esto se
observa con frecuencia en las hidrocefalias, o de manera aguda debido a un TCE.
Este es un mecanismo compensatorio que evita un aumento brusco de la presion
intracraneal, que pudiera poner en peligro la vida del nifio. A partir de los 18 meses
de vida se cierra la fontanela anterior, y el craneo comienza a ser una caja rigida

poco distensible.

Replieques de duramadre. Dentro del craneo la duramadre, la cual esta adherida a la

tabla interna craneal, forma compartimientos independientes que protegen al cerebro
de desplazamientos masivos durante los golpes o desaceleraciones bruscas. Existen
2 grandes repliegues de duramadre: el Tentorio, el cual separa el cerebelo,
(infratentorial), del cerebro, (supratentorial), y la Hoz o Falx Cerebral, la cual esta

ubicada en la linea media y divide el cerebro en los hemisferios izquierdo y derecho.



Presion de perfusion cerebral (PPC) y flujo sanguineo cerebral (FSC).
La PPC es la diferencia existente entre la presion arterial media, (PAM) y la presion
intracraneana (PIC)

PPC = PAM - PIC.

Dicha presion es la que mantiene el FSC adecuado para cubrir las demandas
metabdlicas del cerebro. No existe un valor predeterminado de la misma, pero lo

importante es que hay que mantenerla por encima de 50 mmHg.

El FSC es la cantidad de sangre que pasa por cada 100 gramos de tejido en un
minuto ElI mantenimiento del mismo depende de un sistema de autorregulacion el
cual lo conserva constante independientemente de las variaciones de la presion

arterial media dentro de un rango de 50 - 150 mmHg.

FSC = PPC / RVC (Resistencia Vascular Cerebral).
El valor en adultos es de 50ml/100gr/minuto. Lo importante de estos 2 conceptos es
que para mantener un FSC adecuado, tiene que mantenerse una PPC apropiada, la
cual dependera en situaciones criticas de la PAM, como se explicara en el préximo
segmento.

Dafos que ocurren en un TCE

Dano Primario: Es aquel producido al momento del evento, siendo proporcional a la

magnitud y duracién de la fuerza aplicada. Existen 2 mecanismos para la produccion

de dicho dano:

 Lesion directa al parénquima cerebral producto del choque del mismo con la
estructura 6sea o repliegues de duramadre. También puede ser producida por
penetracion de fragmentos 0seos u otro tipo de material Puede haber lesiones

por ruptura vascular que producen hemorragias.



» Dafo axonal difuso. Son lesiones producto de la elongacién brusca de los
tractos axonales de sustancia blanca durante una fuerza de desaceleracion
brusca. Puede llevar a la ruptura de los mismos con muerte celular. Este tipo
de dafo es irreparable y la intervencion del médico no cambia el prondstico

producto de dicha lesion.

Dafo secundario: Son todos aquellos eventos fisiopatoldgicos y bioquimicos que se
generan una vez producido el dafio primario, llegando a un pico a las 48 — 72 horas.
Se pueden resumir en lo siguiente:

Eventos Sistémicos:

* Hipoxia e hipoventilacion. Puede ser: secundaria a una obstruccion de via aérea
de un paciente inconsciente; producto de un dafo a nivel de centro
respiratorio, o por dafo directo del parénquima pulmonar. La hipoxia es un
potente vasodilatador cerebral; También la hipercapnia puede aumentar el
FSC hasta un 350% de lo normal. Es por eso que en un paciente con TCE

severo es importante evitar un aumento del VSC por este tipo de evento.

* Hipotension. Producto de hipovolemia o por vasodilatacién periférica debido a

una lesiéon medular.

Eventos Intracraneales:

» Pérdida de la autorregulacion del Flujo Sanguineo Cerebral (FSC). Al perderse
el mecanismo intrinseco que ajusta el flujo sanguineo tanto a las demandas
metabdlicas, como a las diferencias de PAM, el mismo va a ser dependiente

de la presién arterial del momento.

* Ruptura de la Barrera Hemato- Encefalica (BHE). La BHE esta formada por las

uniones estrechas de las células endoteliales de los capilares cerebrales que



sirven como muralla funcional para evitar el movimiento de sustancias que
pasarian libremente en otros vasos sanguineos. Al perderse dicha barrera, las
sustancias normalmente excluidas pasarian libremente al parénquima

cerebral.

* Formacién de Edema Cerebral. Existen tres tipos de edema cerebral:

* Vasogeénico: Aquel producido por el aumento de permeabilidad del
endotelio vascular. Hay un aumento del Volumen sanguineo cerebral,
(VSC). Se encuentra alrededor de tumores, abscesos, en hematomas
intraparenquimatosos, meningitis y encefalitis. También se observa
durante las primeras 48 horas de un TCE, y es llamado hiperemia
cerebral. Se podria concluir que en un TCE dicho edema es la
consecuencia de la pérdida de autorregulacion del FSC en conjunto
con una ruptura de la BHE. Las neuronas no presentan un dafo

primario, y el edema no significa lesién axonal.

* Citotéxico: Es un edema netamente celular producto del fallo del
sistema de trasporte ATP dependiente de la membrana celular.

Significa muerte celular, y no cambia con la terapéutica.

* Intersticial: Es debido al aumento de la presién hidrostatica del LCR.
Se debe a un déficit de absorcion del LCR, (aumento de su viscosidad

en meningitis), produciendo hidrocefalias.

» Eventos inflamatorios. Posterior al dano primario, se produce una activacion de
la cascada inflamatoria que lleva a una alteracion de la microcirculacion con
fendmenos de isquemia - reperfusion y la formacién de radicales libres. Estos
radicales son los responsables de la peroxidacion de las membranas lipidicas
de neuronas, glias y células endoteliales, produciendo una reaccion en

cadena que a la final altera el flujo i6nico celular con muerte de las mismas.



También en este grupo estan el glutamato y el aspartato, conocidos como

neurotrasmisores exitatorios, los cuales producen edema citotoxico.

Sindrome de hipertension endocraneana

Son todas aquellas manifestaciones clinicas que se presentan cuando ocurre un
aumento de la presion endocraneana. Como fue explicado anteriormente, los tres
componentes de la bdveda craneana funcionan como un sistema cerrado,
manteniendo su funcidn fisioldgica dentro de un rango de presién promedio de 7 — 18
cm. de agua o 10 -15 mmHg. Como el sistema no permite incrementos importantes
de volumen, debido a que esta rodeado por los huesos craneales, cuando uno de los
componentes aumenta de volumen, tiene que disminuir alguno de los otros 2 para

tratar de mantener una presion dentro de rangos fisiolégicos.

El LCR es el primer volumen a ser modificado, tendiendo a ser desplazado al
principio desde el espacio subaracnoideo de la convexidad cerebral hacia el de la
meédula espinal. A medida que sigue aumentando el volumen intracraneal, se
comprime el sistema ventricular. Cuando el volumen de LCR esta totalmente
desplazado hacia los espacios de reserva, la compliance o distensibilidad
intracraneal esta totalmente disminuida, lo que hace que cualquier aumento de
volumen, por minimo que sea, genere un importante aumento de presion dentro del

sistema.

A medida que se va desplazando el LCR y sigue aumentando la presién, comienza a
disminuir el volumen sanguineo cerebral, siendo la reserva venosa la primera
afectada, en especial las venas piales, para que posteriormente sean los senos
durales. En este momento se dejara de reabsorber LCR, no pudiendo disminuir su
volumen, lo que incrementa la presién. Si sigue aumentando la presion

intracraneana, se afecta la presion de perfusion cerebral.
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Al disminuir la PPC debido a un aumento de la presion intracraneal, comienza a
existir hipoxia cerebral lo que conlleva a la formaciéon del edema citotoéxico el cual
aumenta el volumen del parénquima cerebral al perder la autorregulacion celular,
incrementando aun mas la presion intracraneal. Al mismo tiempo la hipoxia estimula
la vasodilatacion cerebral, aumentando el volumen sanguineo cerebral, el cual es

poco funcional, lo que genera mayor incremento de presion.

Por ultimo, al ser usados todos los espacios de reserva y desplazado tanto el LCR
como el VSC, el cerebro comienza a desplazarse por diferencia de presion a través
de los repliegues de duramadre, (Falx cerebri y Tentorio), y a través del foramen
magno en lo que es denominado herniaciones cerebrales. (9-10-11)

Tipo de Lesiones Encontradas

+ Hematoma Subgaleal y Laceraciones: Los hematomas subgaleales son

colecciones de sangre entre el cuero cabelludo y los huesos craneales
conocidos comunmente como “chichones”. No producen efecto de masa
intracraneal. Hay que tener cuidado en los lactantes menores, ya que debido a
la laxitud del cuero cabelludo, pueden producirse hematomas de gran tamafio
gque en ocasiones causan anemia e hipovolemia. Las laceraciones son las
heridas cortantes del cuero cabelludo, las cuales presentan sangrado profuso

debido a la vascularidad de dicho tejido.

» Fracturas de Craneo: Pueden ser unicas o multiples, lineales, con diastasis de

sus bordes, fractura con hundimiento, y fractura de base de craneo. Las
fracturas lineales sin desplazamiento de sus bordes son las mas frecuentes y
generalmente no requieren tratamiento, aunque indican que hubo una fuerza

suficiente para poder producir un dano intracraneal.

Las fracturas parietales a nivel de la arteria meningea media pudieran producir

sangrado de dicho vaso, lo cual produciria un hematoma epidural con un
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sindrome de Hipertension Endocraneal. Las fracturas con hundimiento de las
tablas Oseas siempre requieren de consulta neuroquirdrgica, ya que son
quirurgicas hasta que no se demuestre lo contrario. Las fracturas de base de
craneo son dificiles de evidenciar en proyecciones radiologicas AP vy lateral.
Sin embargo, existen signos clinicos que nos orientan hacia la misma: El signo
de mapache, cuando existe un hematoma de coloracion violacea a nivel de
parpados superiores, pudiendo ser unilateral o bilateral, como el antifaz del
mapache, el cual nos sugiere fractura del techo de la 6rbita. La presencia de
hemotimpano o hematoma a nivel de la apdfisis mastoides del hueso
Temporal, (signo de Batlle), nos habla de fractura de base de craneo a ese
nivel. En casos severos, se puede evidenciar salida de LCR a través de las
fosas nasales, (rinorraquia), o a través del conducto auditivo externo

(otorraquia).

Hematomas intracraneales: Son los epidurales, subdurales,

intraparenquimatosos y la hemorragia subaracnoidea.

* Hematoma epidural: Coleccion de sangre ubicada entre la concavidad
O0sea y la duramadre. Generalmente son de origen arterial, (arteria
Meningea Media), y su formacion es rapida, dando manifestaciones
clinicas durante las primeras horas posteriores al traumatismo. La

imagen tomografica caracteristica es la de un lente biconvexo.

*Hematoma Subdural: es una coleccién de sangre ubicada entre la
duramadre y la corteza cerebral. Se forma debido a la ruptura de
vasos venosos de baja presion que disecan la aracnoides de la
duramadre coleccionandose en la convexidad craneal. Su
presentacion puede ser aguda, sub aguda, (3-5 dias), o inclusive
cronica, (2 -3 semanas). La clinica observada en el nifio es de cefalea,
vomitos, alteracion del humor y del estado de conciencia. Cuando se

presentan en preescolares sin historia de traumatismo reciente, hay
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que considerar el diagndstico del Sindrome del Nifio Maltratado. La
imagen en la TAC en la fase aguda es el de una coleccién hiperdensa
creciente generalmente a nivel parietal. En la fase subaguda y crénica
la imagen se torna isodensa siendo mas dificil de observar en una
TAC sin contraste. Se recomienda realizar TAC de craneo con

contraste después de las 48-72 horas posterior al traumatismo.

* Hematoma intraparenquimatoso: Son colecciones de sangre dentro
del parénquima cerebral. Son consecuencia de fuerzas traumaticas
severas. Si las hemorragias son lo suficientemente grandes, producen
efecto de masa con el resultante sindrome de hipertension
endocraneana. Se evidencian como imagenes hiperdensas entre el

tejido cerebral.

*Hemorragia subaracnoidea: Es la presencia de sangre dentro del
espacio subaracnoideo debido la ruptura de vasos piales. Ocurre
como consecuencia de TCE severos de origen contuso, o
penetrantes. Tomograficamente se observa como un liquido

hiperdenso en areas bafiadas por el LCR. (12)

Clasificacioén clinica

La clinica observada esta relacionada con los dafos intracraneales producidos por
un TCE, presentandose en un rango de: desde una discreta cefalea, posterior a un
TCE leve, pasando posteriormente por vomitos, pérdida transitoria de la conciencia,
convulsiones, alteracion y deterioro del estado de conciencia, hasta la focalizacion
neuroldgica, coma y muerte observada en los TCE severos. Dependiendo del tipo de
lesién encontrada, la clinica puede instaurarse en el momento del episodio, o en
horas e inclusive dias o semanas después del evento. La mayoria de las
manifestaciones clinicas observadas en los TCE moderados y severos son la

consecuencia de un sindrome de hipertension endocraneana.
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Lo importante de la clinica es orientar al médico a detectar tempranamente una
Lesion Intracraneal (LIC), que pueda poner en riesgo la vida del nifio al no recibir
tratamiento adecuado. Como la clinica varia de acuerdo a la severidad del caso, se
ha realizado una clasificacion de los TCE. Si bien no existe un consenso totalmente
establecido, de acuerdo a la escala de Glasgow y a la clinica encontrada, los TCE se

pueden clasificar en Leves, Moderados y Severos.

Tabla1. Escala de Glasgow:

Actividad Mejor respuesta Puntaje
Apertura Ocular Espontanea 4
Al estimulo Verbal 3
Al dolor 2
Ninguna 1
Respuesta Verbal Orientado 5
Confuso 4
Palabras inapropiadas 3
Sonidos inespecificos 2
Ninguna 1
Respuesta Motora Obedece 6rdenes 6
Localiza dolor 5

Retira miembro al dolor
Flexion al dolor

Extension al dolor

- N W b

Ninguna
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Traumatismo Craneoencefalico Leve: Cuando el paciente tiene un puntaje entre 15y

14 puntos en la escala de Glasgow.

* Llegan al hospital en buenas condiciones

* Puede existir discreta cefalea

* Menos de tres episodios eméticos.

* No hay historia de pérdida de la conciencia o es menor de un minuto.

* No presentan déficit neurolégico ni amnesia postraumatica.

Traumatismo Craneoencefalico Moderado: el paciente presenta un puntaje entre 13 y

9 puntos en la escala de Glasgow. Ademas del puntaje, se considera moderado

cuando existe:

* Una pérdida de conciencia de 5 minutos.

* Amnesia postraumatica.

» Tendencia a la somnolencia.

» Mas de 3 episodios de emesis posterior al evento.

» Convulsiones postraumaticas.

* Signos de Fractura de base de craneo.

* Pacientes politraumatizados con TCE.

* Pacientes con trauma facial importante.

15



Este mismo segmento puede ser subclasificado en:

TCE Moderado: cuando tiene un puntaje de 13 y 11 puntos en la escala de Glasgow.

TCE Moderado-Severo: Cuando hay mas de 5 minutos de pérdida de conciencia, y

un puntaje de 9 a11 puntos en la escala de Glasgow.

Traumatismo Craneoencefalico Severo: Cuando el paciente tiene un puntaje menor o

igual de 8 puntos en la escala de Glasgow. Ademas de la escala se consideran

Severos:

» Cuando hay un descenso de 2 6 mas puntos en la escala de Glasgow en un

paciente con un puntaje previamente mayor, que no sea causado por

convulsiones, medicamentos, hipotensién arterial o factores metabdlicos.

* Focalizacion neuroldgica.

* TCE penetrante.

* Hundimiento craneal visible o palpable.

* Fractura multiple de craneo.

» Maltrato infantil.

16



Para valorar a los lactantes, existe la escala de Glasgow modificada, la cual también

presenta un puntaje maximo de 15 puntos: (13)

Tabla 2 Escala de Glasgow Modificada:

Actividad Mejor respuesta Puntaje
Apertura Ocular Espontanea 4
Al estimulo verbal 3
Al dolor 2
Ninguna 1
Respuesta Verbal Sonrie, balbucéa 5
Llanto Irritable Consolable 4
Llora al Estimulo Doloroso 3
Gime al Estimulo Doloroso 2
Ninguna 1
Respuesta Motora Movimientos Normales 6
Retirada al Tacto 5
Retirada al Dolor 4
Flexion Anormal al Dolor 3
Extensién Anormal al Dolor 2
Ninguna. 1
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Atencién del Paciente en el servicio de urgencias

Cuando llega un paciente con un TCE lo importante es trabajar en conjunto. Mientras

se esta realizando la evaluacion inicial del nifio, es importante conocer:

1. Mecanismo del traumatismo: Caida de sus propios pies, de altura, involucrado

en accidente de transito, o cualquier otro mecanismo que lo haya causado.

2. Si hubo o no pérdida de conciencia posterior al mismo.

3. Presencia o no de convulsion postraumatica.

La evaluacion inicial del nifo debe de constar:

1. ABC

2. Signos vitales.

3. Valoracion neuroldgica rapida por el sistema AVDS

a. Alerta al momento de llegar.
b. Responde a Estimulos Verbales.
c. Responde a Estimulos Dolorosos.

d. Sin Respuesta a estimulos.

Es importante que en dicha evaluacién esté incluida la hora de realizacion, ya que la
misma nos servira como base para observar la evolucion del nifio. Por ultimo, no hay
que perder la vision de que el TCE puede ser parte de un politraumatismo
generalizado, y es por eso que se tiene que orientar al paciente como un todo, en
vez de sectorizarlo, para asi poder tener la mejor aproximacion terapéutica hacia su

problematica global.
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La evaluacion secundaria, tomando como punto de partida un TCE aislado, debe

constar de:

1. Signos vitales: FC, FR y PA que tenga la PAM.

PAM= (PA sist+2PA disast) /3

2. Determinacion de signos de Fracturas de Craneo:

a. Hemotimpano.

b. Signo de Batle.

c. Signo de Mapache.

d. Otorraquia o Rinorraquia.

e. Depresion de la béveda craneana.

f. Lesion penetrante. (HAF)
3. Evaluacién Neurolégica la cual debe constar:

a. Escala de Glasgow.

b. Reflejo Pupilares.

c. Examen de Pares Craneales.

d. Movimiento de las extremidades.

e. Respuesta Plantar.

Reflejo Pupilares. Dentro de la clinica encontrada, es importante detallar los reflejos

pupilares. La alteracién de los mismos es una medicién indirecta de herniacion y
lesién de tallo cerebral. La observacion se realiza en ambas pupilas y se anota la
diferencia encontradas entre ellas. Se considera anisocoria cuando existe una

diferencia pupilar mayor de 1 milimetro. Se considera una pupila midriatica cuando la
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misma es mayor de 4 milimetros al momento del examen. Se considera una pupila
fila cuando hay menos de 1 milimetro de constriccion al ser iluminada con linterna

por el examinador.

Cuando comienza a presentarse anisocoria, es muy probable que estemos ante la
presencia de un sindrome de herniacidon cerebral, especificamente la herniacion
transtentorial. En la misma el uncus y/o el gyrus parahipocampal del l6bulo temporal
se desplazan por diferencia de presion desde la fosa media hacia la fosa posterior a
través del borde libre del tentorio. Este desplazamiento produce compresion del tallo
cerebral a nivel de la formacién reticular y el nucleo del lll par y su porcién eferente,
bloqueando la respuesta parasimpatica constrictora pupilar. Esto produce al principio
alteracidon del estado de conciencia y anisocoria con respuesta pupilar lenta, para
posteriormente producir midriasis paralitica y finalmente paralisis del Il par ipsilateral

a la lesion, con la resultante Ptosis palpebral, midriasis, y exotropia.

Hay que diferenciar la midriasis producto de un traumatismo ocular directo de la
presentada en un sindrome de herniacién cerebral. En la primera hay antecedente o
historia de traumatismo directo al globo ocular, puede haber irregularidad pupilar, y
existir otras evidencias de lesion ocular como el hifema . En la mayoria de los casos
no hay alteracion del estado de conciencia. En los sindromes de herniacion cerebral,
existe alteracién del estado de conciencia que siempre acompana a la midriasis,
debido a que es una compresion del tallo cerebral a nivel de la formacion reticular lo

que produce la clinica.

Finalmente, una vez valorado el paciente, se clasifica el TCE en Leve, Moderado o
Severo, de acuerdo con los hallazgos encontrados en el interrogatorio, examen fisico
y en la escala de Glasgow. Dicha clasificacién nos sirve para clasificar el riesgo de
LIC del paciente, nos orienta hacia los estudios radiolégicos a realizar, la instauracion
de terapéutica de emergencia, el tiempo necesario de observacién intrahospitalaria, y
la pertinencia o no de trasladar al paciente hacia un centro que cuente con atencion

neuroquirdrgica.
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TCE Leves.

Este grupo de pacientes no requieren de mayor evaluacion paraclinica. Sélo un 3%
de los pacientes se deterioran. La observacion debe ser ambulatoria, dandole al
familiar instrucciones de acudir nuevamente a la emergencia si presenta clinica
durante las primeras 72 horas después del evento tal como: deterioro del estado de
conciencia, cefalea continua, dificultad para despertarse, vomitos intratables,
convulsiones, y algun cambio en la conducta del nifio. Con respecto a imagenologia,
no existe un consenso generalizado. En un estudio realizado en Estados Unidos
entre médicos de atencién primaria y de emergencia, la mayoria escogi¢ la
observacion ambulatoria como primera alternativa terapéutica, mientras que sélo un
1% escogid la tomografia y un 3% escogio la radiologia convencional como ayudas
en el diagndstico. Algunos textos refieren que los lactantes menores con hematomas
en cuero cabelludo ameritan RX de craneo postero-anterior y lateral . Lo que se
puede concluir es que este tipo de paciente se puede tratar ambulatoriamente, no es
necesario su traslado a un centro de mayor complejidad, no es necesaria la

imagenologia, excepto en lactantes menores, y su tratamiento es sintomatico.

TCE Moderados.

Los hallazgos asociados con LIC son: signos de fractura de craneo, pérdida de
conciencia de mas de 5 minutos, y alteracion del estado de conciencia.
Aproximadamente de un 10 aun 20% de los pacientes se deterioran hacia TCE
severo. Estos pacientes deben ser ingresados en una observaciéon pediatrica por
minimo de 6 horas para seguir su evolucién. Si durante este lapso de tiempo no hay
mejoria clinica, existen hallazgos clinicos asociados con LIC, o hay deterioro de su

cuadro clinico, el paciente debe permanecer en el hospital por 24- 48 horas.
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Si bien el estudio radiolégico de elecciéon es una TAC de craneo, se recomienda
realizar de entrada la RX de craneo PA y Lateral y RX de Columna Cervical Lateral a
todos los pacientes que ingresen con este diagnostico. Lo anterior es debido a la
accesibilidad de este tipo de estudio en la mayoria de nuestros centros de
emergencia y que, en la mayoria de los casos, el costo de la TAC debe ser
sufragado por el familiar, que en muchas oportunidades no cuenta con los recursos
economicos. En caso de que se evidencien hallazgos asociados con LIC, fractura de
craneo en la RX o convulsion postraumatica, es indispensable el estudio tomografico.
La RX de craneo solamente da informacién acerca de la estructura 6ésea,
(continente), y es menos sensible y especifica que la TAC craneal para detectar
lesiones parenquimatosas. Es por eso que la TAC debe ser, en condiciones ideales,

el estudio de eleccion en este tipo de paciente.

Estos pacientes pudieran ser manejados en una emergencia sin especialidad
neuroquirurgica. Sin embargo, es recomendable que sean manejados en centros en
donde exista dicha especialidad. Esto es debido a que en la actualidad Venezuela no
cuenta tanto con una comunicacion interhospitalaria fluida, como con protocolos de
traslados definidos, los cuales son necesarios para el transporte expedito del

paciente hacia un centro de mayor complejidad resolutiva sin que sea rechazado.

Este grupo de pacientes deben tener una via venosa tomada, mantenerse en dieta
absoluta mientras se observa su evolucion, y una hidratacion parenteral de

mantenimiento.

Las convulsiones postraumaticas se clasifican en inmediatas, tempranas o tardias.
Las convulsiones inmediatas ocurren durante los primeros segundos posterior al
traumatismo producto de la despolarizaciéon brusca de la corteza cerebral, son
generalizadas y de corta duracion. Las mismas no repercuten sobre la evolucion del
nino. Las convulsiones tempranas son las ocurren durante la primera semana
posterior al traumatismo, siendo mas frecuentes durante las primeras 24 horas. Son

secundarias a complicaciones intracraneales tales como hemorragias, edema
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cerebral o infarto cerebral. Este tipo de convulsion debe alertar al médico tratante a
buscar LIC que puedan desencadenar tal evento. Las convulsiones tardias son las
que ocurren después de la semana de haber ocurrido el evento. Son producto de
focos irritativos posteriores a la isquemia y cicatrizacion cerebral. Ocurren
principalmente en nifios con TCE severos en los cuales existe laceracién de la

duramadre, o hematomas intraparenquimatosos.

El tratamiento inicial para las convulsiones tempranas es yugular la misma con
diazepam 0,4 mg/kg/dosis VEV, o por via rectal a dosis de 0,5 mg/kg.
Posteriormente, se usa la fenitoina o acido valproico como medicamentos para evitar
su recurrencia. La posterior evaluacién neurologica del nifio junto con los hallazgos
tomograficos y electroencefalograficos son los factores a tomar en cuenta a la hora
de retirar el tratamiento anticonvulsivante. El riesgo de epilepsia posterior a una

convulsién postraumatica temprana es de un 15%.

Se han realizado estudios para decidir la pertinencia o no del uso de
anticonvulsivantes de manera profilactica en los pacientes con TCE. El estudio de la
Brain Trauma Foundation concluye que pudiera usarse el tratamiento
anticonvulsivante profilactico para prevenir convulsiones postraumaticas, en aquellos
pacientes que presenten factores de riesgo asociados a convulsiones posterior al
TCE. Dichos Factores de riesgo son:

 Puntuacioén < 10 puntos en la Escala de Glasgow.

+ Contusion cortical.

* Fractura con hundimiento craneal.

* Hematoma epidural.

* Hematoma subdural.

* Herida penetrante.

» Convulsién durante las primeras 24 horas posterior al evento.
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También concluye que la fenitoina y la carbamazepina son efectivos en prevenir este
tipo de convulsiones. La otra revision, del sistema Cochrane, concluye que el uso
profilactico de anticonvulsivantes es efectivo para reducir las convulsiones
postraumaticas tempranas, pero no hay evidencias de que reduzca la aparicion de
convulsiones tardias, ni que tenga efecto sobre la mortalidad o las secuelas

neurologicas.

Con respecto a los vomitos postraumaticos, los mecanismos precisos por los cuales
se producen son desconocidos. Se postula la teoria que las fuerzas de
desaceleracion brusca son las causantes de los mismos, produciendo una
deformacion transitoria del tallo cerebral, con estimulacién del centro del vomito a
nivel de la formacion reticular. Los mismos se presentan en un 12% de los TCE en
nifos, y la presencia de los mismos aumenta cuatro veces el riesgo relativo de
encontrar una fractura de craneo. Con respecto al tratamiento con antieméticos, no
hay informacion que demuestre que su administracion disminuya la frecuencia de los

mismos.

TCE Severos.

Este tipo de pacientes deben ser manejados en centros hospitalarios que cuenten
con especialidad neuroquirurgica, y haya acceso a unidades de Terapia Intensiva
Pediatrica . Sin embargo, en nuestro medio el primer contacto con personal médico
suele ocurrir en las emergencias de los hospitales generales o inclusive en los
centros ambulatorios. Es por eso que es primordial estabilizar al paciente para luego
referirlo hacia el centro que le dara resolucién. De lo contrario, referir un paciente sin
lograr su estabilizacion es incrementar los dafios secundarios con el aumento de su
morbimortalidad. Lo importante es trabajar en paralelo. Mientras se esta
estabilizando el paciente, se estan realizando las diligencias pertinentes a la fase de

traslado.
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Fase de estabilizacion.

El Objetivo fundamental de esta fase es garantizar un transporte de oxigeno
adecuado al paciente. Esto se logra con un gasto cardiaco, oxigenacion y PPC

adecuada. De esta manera se minimizan los dafnos secundarios cerebrales.

Llegando el paciente a urgencias mientras realiza el interrogatorio a familiares o
bomberos acerca del mecanismo de producciéon del TCE, se va realizando la
evaluacion inicial del paciente, previamente descrita. En esta primera valoracion,
debido al estado de conciencia del nifio, es de extrema importancia garantizar una
via aérea permeable. Se observa si existe un patron respiratorio constante y si el
mismo es efectivo, (buena expansibilidad toraxica, y FR > 20 rpm). De ser asi, se
suministra oxigeno humedo por mascarilla a un flujo mayor de 5 Lts/min. De lo
contrario, es necesario intubar al paciente para evitar la hipoxia, hipoventilacion y la
broncoaspiracion del contenido gastrico. Un Puntaje de Glasgow < 8 puntos indica
que hay que proteger la via aérea. La intubacién debe ser realizada por el médico de
mayor experiencia, siguiendo preferiblemente la secuencia de induccion rapida.
Previo a la misma, se administrara lidocaina a dosis de 1,5 mg/kg VEV para evitar

aumento de la presion intracraneal durante el procedimiento.

En los pacientes que presenten riesgos de traumatismo de columna cervical, deben
de intubarse manteniendo la cabeza y el cuello en posicion neutra. Una vez
garantizada la via aérea, se ventilara al paciente con resucitador manual, (ambu), a
una frecuencia respiratoria inicial de 20 rpm. EIl respirador manual debe tener
reservorio de oxigeno y lo ideal es ventilar al paciente con 100% oxigeno. El principal
objetivo del manejo de la via aérea es mantener una PCO, entre 30-35 mmHG, y una

Sat 0, > 95%.

Posteriormente, hay que garantizar una PPC > 50 mmHg. Para ello es indispensable
mantener presiones arteriales dentro de limites normales para la edad del paciente,

manteniendo la PAM > 70 mmHg. La mayoria de los TCE no son aislados, por lo
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cual, es importante descartar la hipovolemia con la hipotension arterial producto de
un politraumatismo, lo que aumentaria los dafios secundarios cerebrales. Si el
paciente esta hipotenso, se realizan expansiones con solucion de Ringer o Solucion

Salina 0,9% a 10 -20 cc/kg hasta garantizar PA adecuadas para su edad.

La restriccion hidrica en este tipo de pacientes es controversial, ya que puede llevar
a la hipotension con la resultante isquemia cerebral. Es por eso que una vez
restaurado el volumen intravascular, se recomienda mantener el paciente

normovolémico.

En este tipo de pacientes es importante la proteccion gastrica, debido a la formacion
de ulcera de stress. La ranitidina a dosis de 2 — 4 mg/kg/dia C/6-8 horas ayuda a

prevenirla.

El uso de esteroides, practica habitual en nuestro medio, no esta indicado. La
dexametasona, esteroide usado con mayor frecuencia, ayuda a reducir el edema
vasogenico que circunda a tumores y abscesos cerebrales, asi como también el
edema producto de la manipulacién quirdrgica. Pero no tiene efecto en los edemas
citotoxicos, (hipoxico-isquémico, metabdlico), producto de los TCE. La evidencia
disponible indica que los esteroides no disminuyen la PIC, ni mejoran el prondstico

en los pacientes con TCE severo.

Fase de Traslado.

Una vez garantizada la via aérea y manteniendo la presion arterial, se puede realizar
un traslado del nifio hacia el centro de mayor complejidad, minimizando los dafios

secundarios. Las condiciones ideales para el traslado son las siguientes:

« En ambulancia, la cual cuente con equipo de monitorizacion y oxigeno.

* El paciente debe ser acompanado por el médico y un personal de enfermeria
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» Posicién del paciente en camilla: 30° con respecto a la linea horizontal,

manteniendo cabeza en linea recta.

* Recibir oxigeno humedo con flujo > 5 Lt/min o ventilarlo con resucitador manual

que tenga reservorio de oxigeno.

* Inmovilizar columna cervical, hasta descartar traumatismo cervical.

 Control de temperatura. Evitar hipertermia.

» Contar con medicamentos de emergencia preparados, tales como:
- Adrenalina 1:10.000
- Atropina.

- Diazepam.

» Contar con medicamentos para casos de necesidad tales como:
- Fenitoina.
- Manitol.
- Furosemida.

- Soluciones Ringer Lactato y 0,9%.

Es importante que se logre comunicacion con el centro de mayor complejidad para
evitar las llegadas “de sorpresa” que frecuentemente ocurren en nuestro medio. Para

ello es necesario contar previamente con lo siguiente:

* Tener en Urgencias, los siguientes datos:

- Cual es el centro de referencia de la region.

-Tener los numeros telefonicos de los mismos, y en especial las

extensiones de los Servicios de Emergencia.
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* Realizar el contacto antes o durante el traslado. Con los Numeros de
Emergencia de la telefonia moévil celular se pueden realizar los contactos sin

costo alguno. Esto da la facilidad de realizar el contacto durante el traslado.

* Realizar estudio de imagenologia. La TAC de craneo sin contraste es el estudio
de eleccidén en este tipo de pacientes. Sin embargo, el nifio tiene que estar en
condiciones estables para poder realizarse el estudio. Se recomienda realizar
contacto con el personal especializado del Centro Receptor del paciente y
previa presentacion telefonica del caso, se decidira si es pertinente realizar
dicho estudio antes del ingreso al centro. De no lograrse el contacto, se
recomienda llegar al centro de mayor complejidad y, una vez reevaluado el

paciente, se tomara dicha decisioén.

Signos de herniacién cerebral.

Dependiendo de la magnitud y etiologia del evento, los signos clinicos que nos
orientan hacia una herniacion cerebral pueden ocurrir en cualquier momento durante

la evolucion del paciente. Los signos de herniacion transtentorial son los siguientes:

» Deterioro progresivo de la conciencia no explicado por eventos sistémicos

acompanado por:

* Anisocoria ipsilateral a la lesién la cual puede llegar a midriasis
paralitica.

* Paralisis del Ill par.

* Hemiparesia contralateral a la lesion, (usualmente), que progresa
hacia rigidez de descerebracion.

 Bradicardia.

* Hipertension.

* Arritmia Respiratoria.
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Es por eso que deben realizarse monitorizaciones frecuentes, (cada 5 minutos), de
los signos vitales y valoracion neurolégica anotando los resultados.

Si se presentan los signos anteriormente citados, es necesario instaurar terapéutica
de emergencia para el manejo de hipertension intracraneana. El manejo es el

siguiente:

* Hiperventilacion: Tratar de mantener PCO2 en 30-35 mmHg. De esta manera

se puede disminuir el VSC a través del FSC.

» Manitol: Dar 0,25 — 1 gr/kg/dosis a pasar en 15-30 minutos, sin diluir. El efecto
terapéutico se comienza a observar a los 15 minutos, teniendo una duracion
de 90 minutos a 6 horas dependiendo de las condiciones clinicas. Lo
importante de su uso, es que el paciente tiene que estar previamente
estabilizado y normovolémico. No usarse si hay hipotension necrosis tubular

aguda, o hay compromiso del volumen intravascular.

» Furosemida: 1 mg/kg/dosis 15 minutos posterior a la administracion de manitol.
Existe sinergismo entre el manitol y furosemida, dando mejor efecto la
combinacion de las drogas que separadas.

No usar el esquema terapéutico Manitol/furosemida en mas de 2 oportunidades. Esta
es una terapéutica que se usa solo en casos de urgencia en un paciente estabilizado
con clinica de herniacion cerebral. El uso seguido de dicho esquema puede traer
hiperosmolaridad, hipovolemia, alteraciones electroliticas y elevacion de la presion

intracraneal.
Manejo en el Centro de Mayor Complejidad.
Estos pacientes deben ser manejados en conjunto con Neurocirugia y Terapia

Intensiva Pediatrica. El manejo puede ser quirdrgico o médico dependiendo de las
LIC encontradas.(3-11-14)
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3. JUSTIFICACION:

El hospital Dr. Manuel Campos es el centro de atencion del paciente traumatizado en
el estado de Campeche. Cuenta con los departamentos de: Urgencias (sala de
choque), Terapia Intensiva, Rayos X, Tomografia, Traumatologia y Ortopedia,

Neurocirugia, Pediatria, Cirugia Pediatrica y Neurocirugia Pediatrica.

Por lo tanto recibe pacientes con el diagnostico de traumatismo craneoencefalico
referidos de los diversos centros de salud y hospitales regionales de la secretaria de
salud, IMSS e ISSSTE.

En el departamento de pediatria son frecuentemente hospitalizados nifios de 0 a
14anos por este padecimiento, la mayor parte de las veces presentando buena
evolucion. En otros casos con desenlace fatal o con secuelas de por vida.

No existe en la institucidn algun registro o estudio previo referente a la incidencia de

este padecimiento en nuestra localidad.
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El traumatismo craneoencefalico es la tercera causa de demanda de atencion de
consulta en el servicio de urgencias-pediatria en el hospital Dr. Manuel Campos.
Afectando al paciente menor de edad en el aspecto fisico, emocional, afectivo, en su
crecimiento y desarrollo, aprovechamiento escolar y futuro personal. Ademas de
afectar la dinamica familiar y lesionar su economia.

Teniendo en cuenta las secuelas de un padecimiento de este tipo, tanto fisicas como
economicas y que en la mayor parte de las veces se puede prevenir surge el interés
de realizar una revision sobre las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes

con TCE atendidos en nuestra unidad hospitalaria.

¢, En qué edad se presenta mas el traumatismo craneoencefalico?

¢, Se ven afectados por igual los nifios y las nifias?

¢, Cual es la causa mas frecuente de traumatismo craneoencefalico?

¢, Cuales son las secuelas del traumatismo craneoencefalico?

¢, Se puede prevenir el traumatismo craneoencefalico?
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5. OBJETIVOS

Objetivo general.

Identificar los factores epidemiolégicos condicionantes que pueden ser prevenibles

en los nifos de 0 a 14 afos con el diagnodstico de traumatismo craneoencefalico.

Objetivos especificos.

1.- Conocer la frecuencia del traumatismo craneoencefalico en la poblacion

Pediatrica.

2 .- |dentificar las causas del traumatismo craneoencefalico en

Nifos de 0 a 14 ainos.

3.-Saber cuantos son los dias de estancia hospitalaria por TCE.

4.- Dar a conocer la mortalidad del TCE en la poblacién pediatrica.

5.- Identificar otros factores como sexo y edad.

6.- Establecer cuantos casos requirieron tratamiento quirurgico.
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6. MATERIALES Y METODOS.

Tipo de estudio.

Para esta investigacion se aplico el disefio metodoldgico de tipo retrospectivo, vy

descriptivo.
Universo de trabajo.

Todos los pacientes de 0 a 14 anos que fueron atendidos en el servicio de
urgencias del hospital Dr. Manuel Campos con el diagnostico de traumatismo
craneoencefalico en el periodo comprendido de Noviembre del 2004 a Noviembre del
2008. Un total de 159 pacientes.

Muestra.

Todos los pacientes que durante el periodo sefalado ingresaron al departamento

de pediatria. Un total de 121 pacientes.

Criterios:

De inclusion:

.- Todos los pacientes de 0 a 14 afos hospitalizados en el departamento de
pediatria, independientemente del servicio a que hayan sido derivados para recibir
atencion y vigilancia por TCE.

.- Que el expediente clinico se encuentre completo.

.- Que se especifique la escala de coma de Glasgow.
.- Que cuenten con estudios de gabinete ya sea radiologico simple o TAC.
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De exclusion:

.- Pacientes mayores de 14 afios.
.- Pacientes que no cuenten con expedientes completos.

.- Pacientes atendidos fuera del area de pediatria de este hospital.

De eliminacion:

.- Pacientes trasladados a otro hospital.
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7. VARIABLES.

Traumatismo craneoencefélico: leve, moderado y severo.

Definicién conceptual: lesion del cuero cabelludo, cara, craneo, duramadre o cerebro,

causado por un cambio brusco de energia cinética.

TCE leve: el paciente tiene un puntaje entre 15y 14 puntos en la escala de Glasgow.

TCE moderado: el paciente presenta un puntaje entre 13 y 9 puntos en la escala de

Glasgow.

TCE severo: cuando el paciente tiene un puntaje menor o igual a 8 puntos en la

escala de Glasgow.

Definicién operacional: se medira en base a la escala de coma de Glasgow.

Indicador: en puntos del 3 al 15.

Escala de medicion: cualitativa.

Fuente: Hoja de valoracion neuroldgica.

Edad: Anos cumplidos desde el nacimiento.

Se medira en base a la historia clinica. (Datos proporcionados por la madre)
Indicador: dias, meses o afos.

Fuente: Expediente clinico.

Sexo: Distincion morfolégica determinada por la presencia de genitales externos.

Masculino o Femenino.-

Fuente: Historia clinica.
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8. INSTRUMENTOS DE MEDICION.

Se realizara la revision de los expedientes en el archivo clinico del hospital y
mediante una hoja de recoleccidn de datos que incluya todas las variables se ira
obteniendo y guardando la informacién.

Analisis estadistico.

De acuerdo a promedios, porcentajes y medidas de tendencia central.
Consideraciones éticas.

El estudio es de revision, por lo que no utilizamos ningun procedimiento de riesgo o

invasion como parte de la investigacion, por consiguiente no atenta contra la

integridad del paciente.
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9. RESULTADOS

Con una edad comprendida desde los primeros dias de vida extrauterina hasta los 14
afos, el grupo etareo mas afectado fue el de 10 a 14afos con 38% seguido por los

de 0 a 4 afios 35% y el de 5 a 9 afios con 27% de los casos de TCE registrados en

nuestra unidad.

TABLA 1. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

EDAD NUM % SEXO NUM %
<1a4 39 35 MASCULINO 77 69
5a9 30 27 FEMENINO 34 31
10a14 42 38 TOTAL 111 100

FIGURA 1

RANGO DE EDAD

359 38%
27 %
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<lad 5a9 10a 14
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Se analizaron un total de 121 casos de los cuales solo 111 reunieron los criterios de

inclusién y se incluyeron en el estudio, de estos fueron 77 del sexo masculino (69%)

y 34 del sexo femenino (31%). Con una relacion hombre/mujer de 2.2:1

FIGURA 2

SEXO

Femenino
31%
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En lo que respecta a la severidad del traumatismo craneoencefalico, basado en la

escala de coma de Glasgow; se encontraron 71 casos de traumatismo leve (64%), 32

moderados (29%) y en 8 casos fue grave (7%).

TABLA 2. SEVERIDAD DEL TCE

TCE NUM %
Leve 71 64
Moderado 32 29
Severo 8 7
Total 111 100
FIGURA 3

SEVERIDAD DEL TCE

64 %
<
29%
L
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[ | |
Leve Moderado Severo
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Al 92% (n=102) de los casos les fue realizado un estudio tomogréfico de craneo al
ingreso y al 8% (n=9) restante se le practico radiografia simple de craneo.

En 17 casos (15.3%) se diagnostico hematoma epidural, en 5 (4.5%) hematoma
subdural y en 6 casos (5.4%) hemorragia intraparenquimatosa.

Las fracturas ocuparon el 40.5% (n=45) del total de ingresos a nuestra unidad por

TCE, predominando estas en el grupo de los escolares.

TABLA 3. ESTUDIO DE IMAGEN

TAC NUM %
TAC 102 92
Rx 9 8
Total 111 100
FIGURA 4
GABINETE

RX
%
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En cuanto al tratamiento recibido encontramos que en el 79% (n=88) de los casos

fue médico con reposo, ayuno, liquidos endovenosos, analgésicos, oxigeno y

vigilancia del estado neurolégico, y que en el 21% (n=23) hubo la necesidad de

intervenir quirdargicamente.

TABLA 4. TRATAMIENTO

NUM %
Médico 88 79
Quirurgico 23 21
Total 111 100
FIGURA 5
TRATAMIENTO

79%

21%

Meédico

Qx
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Del total de ingresos a nuestra unidad por TCE el 90.1% de los casos ingreso al

departamento de pediatria y el 9.9% a la unidad de cuidados intensivos.

Del total de ingresos a UTIP n=11; el 9%(n=1) tuvo una valoracion inicial de acuerdo

a la escala de Glasgow como TCE leve (14-15puntos), 7 de los casos (64%) ingresé

con TCE moderado y 3 casos (27%) con TCE severo.

La mortalidad fue de 3.6% (n=4) un caso catalogado como moderado y 3 casos de

TCE severo.

TABLA 5. MORTALIDAD

NUM %
Vivos 88 97
Muertos 23 3
Total 111 100
FIGURA 6

MORTALIDAD

m \ivos Muertos

3%
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En lo referente a la estancia hospitalaria encontramos que el promedio fue de 4 dias

de hospitalizacion por cada egreso hospitalario y que el 13% amerité solo un dia de

de internamiento, el 22% necesit6é 2 dias, el 30% estuvo 3 dias, el 13%, 4 dias y el

22% de los casos 5 dias o mas. (Tabla 7)

TABLA 6. ESTANCIA HOSPITALARIA

ESTANCIA NUM %

1 Dia 14 13%
2 Dias 24 22%
3 Dias 33 30%
4 Dias 14 13%
+ 4 Dias 26 22%
Total 111 100
FIGURA 7

Estancia hospitalaria

30%
22% 22%
L
1 Dia 2 Dias 3 Dias + 4 Dias
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Las causas mas frecuentes del traumatismo craneoencefalico, los accidentes en
bicicleta ocuparon el primer lugar con 17% (19 pacientes), automovilisticos 16% (18
pacientes), caidas de los techos o arboles 15% (17 pacientes), caidas de la cama o
hamaca 15% (15 pacientes) y causas diversas 37% (42 pacientes).

TABLA 7. CAUSA DEL TCE

CAUSA NUM %
Bicicleta 19 17%
Automovil 18 16%
Techo 17 15%
Hamaca 15 15%
Otros 42 37%
Total 111 100
FIGURA 8
CAUSA DE TCE
37%

17% 16%
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Al revisar de donde fueron referidos los pacientes a nuestro hospital, encontramos
que la mayor parte fueron de la capital del estado con 42% de los casos, luego de los
municipios de: Champotén 17 %, Escarcega 15%, Candelaria y Cd. Del Carmen 6%,

Hopelchen 5%, Tenabo, Hecelchakan y Calkini 3% cada uno

TABLA 8. REFERENCIA

MUNICIPIO NUM %
Campeche 47 42
Champoton 19 17
Escarcega 16 15
Candelaria 7 6
Carmen 7 6
Hopelchén 6 5
Tenabo 3 3
Hecelchakan 3 3
Calkini 3 3
Total 111 100

FIGURA 9
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10.DISCUSION

Frecuentemente se ha comparado al razonamiento clinico con el método cientifico
que permite proponer diagnosticos de acuerdo a los antecedentes, datos clinicos y
refutarlos o comprobarlos en base a la evolucién y a las pruebas diagndsticas;
basado en lo anterior cuando se tiene un patrén conocido de signos y sintomas que
distinguen a una entidad como es el caso de el trauma craneoencefalico el
diagndstico se facilita y esto da oportunidad a proponer alternativas terapéuticas que
disminuyan la morbimortalidad de estos pacientes asi como minimizar las posibles

complicaciones y sus consecuencias.

Los diversos criterios que existen para considerar a un paciente con TCE en su
mayoria son objetivos sin embargo algunos pueden considerarse arbitrarios 0 un
tanto subjetivos y esto derivado que dependen de la habilidad y el conocimiento del
personal de salud que evalua al paciente, sin embargo el manejo de este tipo de
pacientes es multidisciplinario con lo cual la evolucion y el prondstico mejora
sustancialmente ademas de ser una evolucion dinamica y que requiere de una

vigilancia estrecha.

En esta revision podemos darnos cuenta que el TCE es mas frecuente en los
varones que en las mujeres con una relacién de 2.2:1, similar a lo reportado por
Gbémez y Martinez en una revisidon realizada en el hospital “1° de octubre” del
ISSSTE (6). Esto esta dado por las actividades que realiza el varén con respecto a
las mujeres.(subirse a los arboles, techos, andar en bicicleta, motocicleta, actividades
deportivas como el futbol americano, beisbol etc.)

Los niflos mas frecuentemente afectados tenian edades entre 10 y 14 afios, lo cual
concuerda con algunos estudios como el de Lee, Rojas y Espinola realizado en
Paraguay (2) y difiere con otros donde se observaron mas casos en la etapa
preescolar (6). En nuestro estudio el caso del paciente con menor edad fue el de un
recién nacido con 2 dias de vida que se le cayo a la madre al dormirse esta durante

la madrugada previa a su egreso del hospital. (Sala de alojamiento conjunto)
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De los pacientes hospitalizados con el diagndstico de TCE: 64% se catalogaron
como leves, 29% moderados y 7% como graves. Los resultados obtenidos en
revisiones nacionales(9), reflejan un porcentaje de 40, 36 y 22% para el TCE leve,

moderado y severo respectivamente. En estados unidos es de 60, 20 y 20%.(10)

Los estudios de imagen como TAC y radiografia simple de craneo son realizados al
momento del ingreso del paciente y son muy similares los resultados obtenidos en

esta revision y los de las bibliografias consultadas.(2,7)

Del total de casos (111), hubo necesidad de tratamiento quirdrgico a 23 pacientes, lo
que equivale al 23%. Teniendo una evolucion favorable el 95% de los nifios

intervenidos.

La causa mas frecuente de TCE en los paises desarrollados es el accidente
automouvilistico(1). En esta investigacion la causa mas frecuente fue el accidente en
bicicleta, seguida por los accidentes automovilisticos, luego las caidas de los techos
o arboles (frecuentes en nuestro medio por la diversidad de arboles frutales y el facil
acceso a ellos), y por ultimo las caidas de la cama o de la hamaca frecuentes en esta
region del sureste. En el estudio realizado en el hospital del ISSSTE de la ciudad de

México en el 2004, la causa mas frecuente fue la caida (6)
La mortalidad del TCE en nuestra unidad es muy baja, lo que traduce la atencion

oportuna y el tratamiento especifico en la mayoria de los casos. La mayor causa de

morbimortalidad esta relacionada con los accidentes de transito (14).
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11.CONCLUSION

La consulta por TCE es muy frecuente, siendo en la mayoria de los casos
catalogados como TCE leve y requiriendo solo vigilancia en su domicilio, sin
embargo, hay casos que al inicio son catalogados como leves o moderados, que
evolucionan de manera térpida llegando a causar la muerte o dejando secuelas de

por vida.

Esto significa, que ademas de la valoraciéon neuroldgica de inicio, la evolucién del
paciente debe ser vigilada continuamente para detectar signos y sintomas que
indiquen deterioro y solicitar de manera oportuna las interconsultas a los servicios de

neurocirugia, TAC, Rx, traumatologia y ortopedia, cirugia.

No existen grandes cambios en cuanto a la frecuencia de TCE derivados de
accidentes y de los que ocurren en el domicilio de los pacientes, sin embargo, hay
registros en este pais que los grupos que con mayor frecuencia presentan TCE son
los preescolares y en nuestra unidad el grupo mas frecuente es de los escolares y

adolecentes.

Cuando se ha requerido intervenir quirargicamente, esto se ha hecho de manera

oportuna y con muy buenos resultados.

Existe todavia mucha desatencion a las medidas de proteccion al viajar en automdvil,
bicicleta o motocicleta ya que no se usan los cascos protectores, los cinturones de
seguridad, ni las sillas de auto para menores. Del total de casos de esta investigacion
solo en uno de ellos se cumplian estas medidas, de ahi que se requieren estudios
complementarios orientados a establecer medidas de prevencidén para tratar de
disminuir los accidentes que muchas veces tienen consecuencias fatales en la

poblacion pediatrica.
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