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RESUMEN

Antecedentes: El Traumatismo Craneoencefalico (TCE) constituye uno de los
principales problemas de salud a nivel mundial, ocupa el cuarto lugar como causa de
muerte y el segundo como causa de discapacidad entre individuos jovenes. A pesar
de que existen reportes que describen las caracteristicas demograficas, clinicas y
terapéuticas de la poblacion pediatrica, estos no especifican cuales son las principales
manifestaciones clinicas presentes al momento del diagnédstico. La tomografia de
craneo (TC) es el estudio diagndstico de imagen considerado como el estandar de oro
para el TCE. El manejo terapéutico de estos pacientes es variado y depende del
grado de la gravedad de la lesion; se divide en farmacoldgico, quirdrgico y no
farmacoldgico. Objetivo: Identificar las principales alteraciones neurologicas
presentes en pacientes pediatricos al diagndstico de TCE, atendidos en el servicio de
urgencias del INP y sus caracteristicas clinicas y demograficas, mediante la
recoleccion de informacion proveniente de los expedientes clinicos, del 1 de enero del
2008 al 31 de diciembre del 2014. Material y métodos: Estudio observacional,
descriptivo, transversal, retrospectivo. Se revisaron los expedientes de los pacientes
atendidos en el servicio de urgencias por TCE en el periodo mencionado. Los
resultados fueron expresados bajo medidas de tendencia central y en porcentaje con
respecto al total de la poblacion. Resultados: Las alteraciones neurolégicas
identificadas al diagnéstico de TCE fueron hematoma subgaleal en un 61.9% (n=140),
seguido de vémito postraumatico (42.9%, n=97), cefalea postraumatica 42.9% (n=87),
y alteracion mental (42.5%, n=84), de entre doce alteraciones identificadas. El género
predominante fue el masculino, el grupo etario mas afectado fue el de lactantes. El
mecanismo mas frecuente fueron las caidas. Se les realizd6 TC al 95.2%
encontrandose como normal en solo el 6.4%. El tratamiento neuroquirurgico se llevo a
cabo en el 58.8% de los pacientes. Conclusiones: La poblacion pediatrica menor de
5 afos es la principal afectada por TCE. Las Lesiones Intracraneales (LIC) se pueden
encontrar presentes hasta en el 48% de los pacientes con un TCE leve y por lo tanto
mas del 50% de los pacientes pueden requerir intervencion neuroquirdrgica, ademas
de la intervencion terapéutica que depende de la sintomatologia del paciente con
TCE. Se debe considerar que la edad es un factor asociado al desenlace o prondstico

de los pacientes.



1. Antecedentes
1.1. Generalidades del Traumatismo Craneoencefalico

1.1.1. Definicion

El Traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como cualquier lesion fisica o
deterioro funcional del contenido craneal secundario al intercambio brusco de
energia tanto mecanica directa como indirecta que pudiese provocar conmocion,
contusion, hemorragia, laceracion del cerebro, cerebelo o tallo encefalico hasta la
primera vértebra cervical.(" Igualmente se describe como una alteracion en la
funcién cerebral u otra evidencia de patologia cerebral, ocasionada por una fuerza
externa, que puede consistir en un impacto directo sobre el craneo, fuerzas de
aceleracion o desaceleracién rapida, penetracién de un objeto u ondas de choque
de una explosion.® La naturaleza, intensidad, direccion y duracion de esta fuerza
determina el patron y gravedad de dano. Corresponde al grupo S06, capitulo XIX

de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE).
1.1.2. Epidemiologia

El TCE constituye uno de los principales problemas de salud a nivel mundial, ya
que es el cuarto lugar como causa de muerte y el segundo como causa de

discapacidad entre individuos jovenes.®

En los Estados Unidos de América, se estima que cada afo, 1.7 millones de
personas sufren un TCE, esto ocasiona 52,000 muertes, 275,000
hospitalizaciones y 1, 365,000 atenciones médicas de emergencia. En cuanto al
grupo etario se presentan 697,347 casos de TCE, 631,146 atenciones de

emergencia, 60,033 hospitalizaciones y 6,169 muertes entre los 0 y 19 afios.*

La incidencia en los paises industrializados es de 200 casos por cada 100,000
nifios al afio, donde los graves corresponden al 7%, con una mortalidad del 30% e

incidencia de secuelas en un 40%.®)



El TCE es un motivo de consulta frecuente en los servicios de urgencias
pediatricas, se reporta hasta un 25% para traumatismos de los cuales hasta un
30% son TCE.®

Este evento neuroldgico tiene alta relacion con la presencia de traumatismos
asociados a accidentes en la edad pediatrica. Se estima que las lesiones
craneoencefalicas tienen relacion en un 75% con los ingresos por trauma y

ocurren en el 50% de los nifios con politraumatismo.(-

Los accidentes en México constituyen la cuarta causa de mortalidad, por lo que se
consideran un problema de salud publica. Se estima que el 8% de las muertes en
el mundo son a causa de accidentes; en la edad pediatrica, ésta se incrementa
después del primer afo de vida ocupando la primera causa de muerte en los
grupos de preescolares, escolares y adolescentes, dénde le TCE se asocia en un
40%. En relacion con el género, se ha observado mayor incidencia en los varones,
variando entre los diferentes autores entre 2:1 y 3:1 con respecto a las mujeres y

afecta principalmente a la poblacion de entre 15 y 45 afios. -1

La carga econdmica debida al TCE, no sdlo incluye la atencion de las lesiones,
ademas involucra otras areas como rehabilitacion y atencion psicologica. Se ha
sefalado que por cada muerte ocasionada por un traumatismo se originan dos
casos de discapacidad.(" Lo cual representa un costo econdémico muy elevado.
En Estados Unidos de América, en el ano 2000, se calcul6é un gasto de 60 billones
de dolares por costos médicos directos y costos indirectos por el total de casos de
TCE ocurridos (' Mientras que en el 2010 el costo fue de aproximadamente 76.5

billones de dolares. ¥

1.1.3. Etiologia

Las causas de TCE varian con la edad. Entre las causas mas comunes estan los
accidentes de trafico (75%), estos afectan mas a los jévenes menores de 25 afios,

motociclistas y personas que manejan en estado de ebriedad.('). En los nifios



menores de 2 afos, el mecanismo de lesidn principal son las caidas o maltrato;
entre los 2 y 10 afos, por accidentes de transito, caidas y accidentes de bicicleta y
en los nifios mayores de 10 afos, por deportes, accidentes de transito y bicicleta.
Dentro del hogar, las caidas representan el 37% de los casos y de éstas, las

causas principales son caida de la cama, escaleras y de la azotea.(- & 15 16)

Las caidas accidentales de diferentes alturas son la primera causa de mortalidad
por accidentes. El hogar es el sitio en donde ocurren con mayor frecuencia los

accidentes, seguidos por la via publica, las escuelas y los lugares de recreo.® 19

En el Instituto Nacional de Pediatria, se reportaron 84 casos de TCE en el servicio
de urgencias durante el 2013. De estos, el 65% corresponde al género masculino
y 35% femenino. En cuanto al grupo etario, el 31% fueron escolares. Con respecto
a la gravedad del TCE, se reportd TCE leve (50%), grave (37%) y finalmente
moderado (13%). Las principales causas del TCE fueron accidentes en casa
(61%), accidentes en vehiculos de motor (14%), atropellamiento (9%), accidentes
en actividades de recreacion (6%), Sindrome de nifio sacudido (3%) y otras
(6%).07

1.1.4. Clasificacion

El TCE se puede clasificar en tres tipos segun la “Escala de Coma de Glasgow”
(GCS, por sus siglas en inglés). La escala evalua tres tipos de respuesta de forma
independiente: ocular, verbal y motora. Segun el puntaje obtenido, se puede
clasificar en leve (puntuacion 13-15), moderado (de 9 a 12 puntos) y grave (menos
de 8 puntos) (Cuadro 1). (18

La mayor parte de los traumatismos que se atienden son leves (82%) y puede que
cursen sin secuelas inmediatas; sin embargo, en ocasiones pueden producir

lesiones intracraneales (LIC) que aumentan la morbi-mortalidad.('% 19)



Cuadro 1. Escala de coma de Glasgow modificada para lactantes y nifos

Puntuacion >1 ano <1 afo
Apertura ocular Apertura ocular Apertura ocular
4 Espontanea Espontanea
3 A la orden verbal Al grito
2 Al dolor Al dolor
1 Ninguna Ninguna
Respuesta verbal Respuesta verbal Respuesta verbal
5 Coherente Balbucea
4 Confuso Llora consolable
3 Palabras inadecuadas Llora inconsolable
2 Sonidos raros Grufie o se queja
1 Ninguna Ninguna
Respuesta motora Respuesta motora Respuesta motora
Obedece 6rdenes Espontanea

Localiza dolor

Localiza dolor

Retira al dolor

Retira al dolor

Flexion (decorticacion)

Flexion (decorticacion)

Extension (descerebracién)

Extension (descerebracién)

= NWhrhO®

Sin respuesta

Sin respuesta

Por tipo de traumatismo que origino la lesion, este puede ser cerrado, penetrante,

por aplastamiento o explosion.?

1.1.5. Fisiopatologia

El TCE se origina de la energia mecanica ejercida sobre la cabeza, cuando ésta
rebasa su capacidad para resistirla. Los cambios iniciales causados por esta
energia o fuerza se conocen como lesion primaria o mecanica, mientras que los
eventos fisiopatoldgicos que le continuan y causan mas dafo constituyen la lesion

secundaria.('9

La intensidad, el sitio, la duracion y la direccion de la energia ejercida, asi como la
forma en que las estructuras craneales reaccionan a ella, determinan la magnitud
del dafio y cuales de estas estructuras seran afectadas en un TCE. De acuerdo a
la forma cdmo se ejerce la fuerza, ésta se divide en 2 tipos, la estatica o lenta y la
dinamica o rapida. La estatica actua gradualmente hasta en 200 milisegundos
(ms) y la fuerza dinamica lo hace en menos de 200 ms, generalmente a menos de
50 ms. La fuerza dinamica a su vez se divide en fuerza de impacto e impulsiva; la

fuerza impulsiva ocurre cuando la cabeza esta en movimiento o si estando en



movimiento se detiene subitamente, sin que necesariamente sea golpeada, las
lesiones son causadas Unicamente por inercia que causa aceleracién y
desaceleracion. La fuerza de impacto se caracteriza por la presencia de efectos

locales, este es el tipo mas comun.(9)

El fendmeno de contacto es un grupo de eventos mecanicos que ocurren tanto
cerca como a distancia del punto de impacto. Inmediatamente por debajo vy
alrededor del punto de impacto hay una deformacion localizada del craneo hacia
adentro, con deformidad de la periferia hacia fuera del punto de impacto. Si el
grado de deformidad local del craneo es significativo, la penetracién, la perforacion
o la fractura se presentaran. Las fuerzas inducidas por la inercia (aceleracion-
desaceleracién) o por el contacto (deformacion de craneo, ondas de choque), son

las causas finales de lesién.(10)

Las dos condiciones que conducen a la mayoria de las lesiones primarias son el
fendmeno de contacto y la inercia. Dentro de las lesiones locales por contacto
encontramos las fractures lineales y deprimidas, los hematomas epidurales y las
contusiones por golpe, en las lesiones distantes por contacto estan las fracturas
en el lado opuesto al sitio del impacto, las fracturas de la base y las contusiones
por contragolpe, y en las lesiones por inercia (aceleracion) se encuentra el
hematoma subdural, contusiones por contragolpe y la lesién axonal difusa. Las
contusiones son mas comunes debajo del sitio donde hay una fractura de craneo,
0 en las regiones frontal antero inferior, temporal anterior y occipital, donde el
cerebro en movimiento golpea contra el craneo durante la aceleracion y

desaceleracion.?0

La lesion primaria, que ocurre en el momento del impacto y no es reversible,
incluye el desgarramiento de los trayectos de la materia blanca, contusién focal,
hematomas (intra y extracerebrales) y el edema difuso; a nivel celular los eventos
tempranos del neurotrauma incluyen microporacion de membranas, desajuste de
canales idnicos y cambios conformacionales de las proteinas, con un dafio mayor,

los vasos sanguineos pueden desgarrarse ocasionando micro hemorragias e



isquemia de tejido cerebral, que puede ser extensa o0 mas comunmente

perilesional.??)

A diferencia de las lesiones primarias, las lesiones secundarias que corresponde a
los efectos tardios, son un proceso potencialmente reversible, mediante una
terapia adecuada.?®® Los mecanismos que subyacen este tipo de lesiones
corresponden: 1) a una cascada de eventos celulares que se inician a través de la
liberacion de neurotransmisores excitadores, mediados por la acumulacion de
calcio intracelular a las neuronas y que resulta en muerte celular tardia, 2) efectos
de hipertension intracraneal y de lesiones con efecto de tumor, y 3) las secuelas

de la isquemia como resultado de hipoxia sistémica, hipercapnia e hipotension.??

Con estas lesiones se genera una deplecidén de glucosa y del glucdégeno, falla de
la Na*/K* ATPasa y de otras bombas que disminuyen el umbral de excitacion, con
lo que aumentan la frecuencia de disparo de potenciales de accion, liberacién de
neurotransmisores excitadores tales como glutamato, entrada masiva de Ca?,
activacion de proteasas, lipasas, sintasa de 6xido nitrico y endonucleasas, entre
otras enzimas,?? y finalmente se presenta la necrosis y/o apoptosis; sin embargo,
también se inducen respuestas de neuroproteccién, como es la activacion del

sistema GABAérgico.®

1.1.6. Caracteristicas clinico-patolégicas.

La mayoria de los traumatismos no producen dafo cerebral y pueden cursar con
ausencia de sintomas o signos a la exploracion fisica. Los distintos tipos de dafio

cerebral pueden correlacionarse con una serie de manifestaciones clinicas.?¥

No se conoce con exactitud la prevalencia de las alteraciones neuroldgicas en los
pacientes, ni cual de éstas es la mas frecuente. Los signos neurolégicos son
variados y dependen de las areas cerebrales lesionadas. Pueden aparecer desde

el momento del traumatismo, acompanfar a una alteracién de la consciencia inicial

10



o presentarse tras un intervalo libre de sintomas. Debido a su alto valor predictivo
de lesidn intracraneal, se debe realizar la exploracion neuroldgica sistematizada a
todos los pacientes con TCE, y ante su presencia, la valoracion periddica de su

evolucion. )

Las alteraciones descritas en los pacientes son: a) alteraciones de la conciencia;
b) amnesia post- traumatica; c) crisis convulsivas; d) cefalea; e) vomito y f) mareo.
Otros signos de alteracion mental: a) agitacion; b) somnolencia; o c) actuan

diferente segun la percepcion de los cuidadores. (25

No existe ninguna combinacion de sintomas clinicos capaces de identificar al
100% de los nifios con LIC. En los menores de dos anos, entre un 20 y un 50% de

los que presentan LIC estan asintomaticos.?”)

A la exploracion fisica, se pueden describir los siguientes hallazgos: a) signos de
fractura de la base del craneo como hematoma retro-auricular (signo de Battle),
hematoma periorbitario (ojos de mapache), hemotimpano, otorraquia o rinorraquia;
b) fractura de craneo palpable; c) hematoma del cuero cabelludo; o d) déficit
neurolégico: alguna anormalidad en los pares craneales, al examen motor/

sensitivo o de los reflejos osteotendinosos. %)

El trauma de craneo menor se define como un paciente que sufrié un TCE, que
tiene un score de 14-15 por escala de Glasgow, con una exploracion neurolégica

normal y sin evidencia clinica de fractura de craneo.®)

Las lesiones intracraneales que pueden presentarse, asi como los tipos de

fracturas se describen en los cuadros 2y 3.

11



Cuadro 2: Descripcion de las lesiones intracraneanas

Lesion
intracraneana

Descripcion

Concusion
cerebral

La CDC la define como una lesién secundaria a un TCE cerrado o a
fuerzas de aceleracion-desaceleracién que resultan en una o mas
de las siguientes: confusion transitoria, desorientacion o alteracion
de la conciencia; alteracién de la memoria en torno al momento de la
lesion; pérdida de la conciencia que dura menos de 30 minutos.
Ademas, se pueden observar signos de disfuncién neurolégica o
neuropsicolégica como: crisis convulsivas tras la lesion aguda;
irritabilidad; letargo; vomito; cefalea; mareo; fatiga; o falta de
concentracion.®

Los sintomas post- concusion cerebral son comunes después de un
TCE leve e incluyen: sintomas fisicos de lesion cerebral (nauseas,
mareo, cefalea, visidn borrosa, fatiga y alteraciones del suefio que
no pueden ser explicados por otras causas); déficits cognitivos
(alteraciones en la memoria y atencidn) que no pueden explicarse
por el estado emocional u otras causas; y cambios emocionales o de
comportamiento (depresion, irritabilidad, trastornos relacionados con
la ansiedad, y labilidad emocional) que no pueden ser explicados
por una reaccion psicologica al estrés fisico o emocional u otras
causas.®”

Contusion
cerebral

A nivel microscépico, se encuentra una lesion focal en neuronas,
células gliales y vasos sanguineos, con extravasacion de sangre y
edema de las neuronas. Las lesiones pueden ocurrir por golpe o
contragolpe.

Las manifestaciones que se presentan son pérdida del estado de
alerta, alteracion mental y déficit neuroldgico. Las contusiones
frontales se asocian con alteraciones del comportamiento y
confusién, y las occipitales con ceguera cortical. Las convulsiones
son relativamente comunes.®®

Lesion axonal
difusa (LAD)

Se caracteriza por una lesion difusa primaria en la materia blanca.
Se encuentra una degeneracion de los axones, con presencia de
retraccion de la masa axonal, proliferacion  microglial,
desmielinizacién y dafio endotelial de los capilares, con areas de
micro hemorragias con edema focal o difuso. Resulta de la
aplicacion de fuerzas intensas de aceleracién y desaceleracion o de
rotacion angular en el cerebro. Esto es debido generalmente a
choques en vehiculo de motor o por maltrato.

Los pacientes presentan pérdida de la conciencia y hasta el 82%
puede desarrollar estado de coma. %®
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Edema Cerebral
(EC)

Ocurre en el 40% de los pacientes con un TCE grave. Puede ser
una manifestacién primaria de la lesion cerebral, como se presenta
en grandes areas de contusion cerebral o de LAD. En otros casos,
puede representar una lesién secundaria debido a hipoxia o
hipoperfusién. La mayoria de los pacientes estan comatosos en la
evaluacion inicial, algunas veces asociado con déficit neurologico.®®

Hematoma
epidural (HE)

Se produce por un impacto contuso en el craneo. En la mayoria de
los casos se asocia a una fractura de craneo, con una laceracién
asociada de los vasos epidurales cercanos al sitio de la fractura. En
otros casos, no hay presencia de fractura, pero la deformacién del
craneo y la desaceleracion asociada por el impacto produce una
lesion de las arterias o venas epidurales. Se identifica sangrado
arterial en el 18 a 36% de los pacientes, con involucro de la arteria
meningea media. En cerca del 30 a 40% no se encuentra un sitio de
sangrado debido a lesidbn de pequenos sitios venosos de la
duramadre.

Se caracteriza por pérdida de conciencia en el momento del impacto
seguido de un “intervalo de lucidez” de varias horas después del
trauma con posterior deterioro neurolégico debido al crecimiento del
hematoma que ejerce un efecto de masa. Los sintomas mas
comunes en nifos, son cefalea, vomitos y letargo. En caso de efecto
de masa, pueden presentarse con sintomas de herniacion. La
fracfzuga de craneo se presenta en un 70 a 80% de los casos de
HE.#

Hematoma
subdural (HSD)

Se asocia a una zona severa de contusién y / o edema cerebral.
Este tipo de lesiones se asocia con maltrato. El cuadro clinico se
caracteriza por macrocefalia con grandes colecciones subdurales de
tiempos de evolucion diferentes, por sangrado y reincidencias del
sangrado, asi como la presencia de hemorragias peripapilares y
edema papilar asociadas a retraso del neurodesarrollo. Por lo

general puede verse con mayor frecuencia en menores de 2 afos.
(25)

Hemorragia Se presenta por la lesion de los pequeiios vasos de la piamadre. Ya
subaracnoidea | que el espacio subaracnoideo es grande y se comunica con las
(HSA) cisternas basales y el espacio subaracnoideo espinal, la sangre en
la HSA se distribuye extensamente. Se asocia con aumento de la
resistencia cerebrovascular y consecuentemente con aumento del
riesgo de isquemia o infarto cerebral. Por lo general se encuentra

asociada con otras lesiones intracraneales. *®

Hematoma

intra- Los pacientes pueden presentarse comatosos y con déficit

parenquimatoso

neurologico focal, o bien pueden estar alertas inicialmente vy
presentar deterioro en las siguientes horas.*
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Cuadro 3: Descripcion de las fracturas(?®

Fractura Descripcion

Fractura lineal La mayoria no requiere una intervencion especifica. Aquellos
nifos a quienes se les ha descartado la presencia de una LIC por
TC, el riesgo de complicacion tardia es muy bajo.

Fracturas hundidas |Se encuentran hasta en un 7 a 10 % de los pacientes, son mas
frecuentes en nifios que en nifias y en escolares, la causa
principal son las caidas. Las complicaciones mas frecuentes son
las crisis convulsivas e infecciones.

Fracturas de la base|Pueden estar en fosa anterior, media o posterior; su frecuencia va
de craneo del 5% al 14%. La mas frecuente es la fractura del hueso
temporal. Clinicamente pueden diagnosticarse al encontrar ojos
de mapache, rinorrea, atrapamiento muscular orbital, anosmia
postraumatica, equimosis retro auricular, otorraquia, otorragia,
pérdida de audicion, hemotimpano y paralisis facial periférica.

Entre los sintomas cognitivos y emocionales que pueden presentarse en los
pacientes con TCE, se incluyen cambios de comportamiento o del estado de
animo, confusion y problemas de memoria, concentracion, atencion, o

razonamiento que deben tener un seguimiento. 25
1.1.7. Diagnéstico

El diagnéstico de TCE inicia con la valoracion clinica, se empieza por el
interrogatorio y  posterior exploracion fisica, con especial énfasis en una
exploracion neurolégica completa. El objetivo de la anamnesis y la exploracion
clinica inicial es identificar a aquellos pacientes con riesgo de presentar LIC. La
historia clinica puede ser obtenida directamente del paciente (si la edad y el
estado de conciencia lo permiten) y de cualquier testigo para determinar la
naturaleza y gravedad del impacto y de la evolucion prehospitalaria. Se debe
evaluar como, cuando y dénde ocurrié el trauma, asi como detalles como altura de
la caida, tipo de superficie y tipo y velocidad del o los objetos que los impactaron,
medidas de seguridad en caso de accidente (casco, cinturdn, silla adaptada),
superficie y distancia del impacto, posiciéon del nifio antes y después del golpe

ademas de conocer la situacidbn neurologica previa del paciente. Se debe
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interrogar y explorar intencionadamente en busqueda de los signos y sintomas
neurolégicos comentados con anterioridad, ademas de realizar una semiologia

adecuada de cada uno de ellos.(?7:3")

En los lactantes los datos de LIC pueden ser sutiles o ausentes, sin embargo, se
debe tener particular atencidn en cualquier alteraciéon en el comportamiento. El
progreso o la resolucion de cualquier sintoma, signos neurologicos y nivel de
conciencia desde el episodio traumatico deben ser definidos claramente. Se debe
investigar sobre la historia médica previa y factores que pueden predisponer el
trauma de craneo (epilepsia, alteraciones de la marcha, trastornos hemorragicos,
abuso de alcohol o de drogas). En caso de discrepancia en la historia, o cuando
esta no concuerda con los hallazgos del examen fisico, o cuando se encuentra
una fractura de craneo o datos de LIC, en un lactante sin una historia de trauma

importante, se debe sospechar de una lesion no accidental.")

La exploracion neurolégica es esencial en todo paciente que haya sufrido un TCE,
asi como la toma de signos vitales a su llegada al servicio de urgencias. Debemos
buscar intencionadamente alteraciones en los pares craneales, ademas de
lesiones asociadas al TCE. Inicialmente se valorara el estado de conciencia
aplicando la GSC (Cuadro 1) y se comprobara el nivel de integridad o afectacion
del tronco cerebral. Se debe explorar: a) Pupilas y movimientos oculares: es
necesario valorar el tamafo, la simetria y la reactividad de las pupilas, se
consideraran asimétricas cuando su diametro se diferencie en mas de 1 mm vy
arreactivas si no se contraen mas de 1 mm tras iluminarlas con una luz potente,
una pupila fija dilatada indica herniacion, mientras que si son las dos indica lesion
en el tronco cerebral; b) Fuerza, tono y patrén postural: con especial atencién a la
existencia de posturas motoras anormales, es importante reconocer dos: la
postura de decorticacion, indicativa de lesion por encima del mesencéfalo y
consistente en flexion y aduccion de miembros superiores y extension de los
inferiores; y la postura de descerebracion por afectacion del mesencéfalo o
diencéfalo, con extension y abduccion de miembros superiores y extension de

miembros inferiores; c) Fondo de ojo: la existencia de edema de papila indica
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hipertension intracraneal, las hemorragias retinianas estan frecuentemente
asociadas a maltrato, la presencia de un fondo de ojo normal en el momento inicial

no excluye la existencia de hipertension intracraneal.(®?)

La tomografia de craneo (TC) es el estudio diagndstico de imagen considerado
como el estandar de oro para el TCE. Esta tiene la ventaja de ser precisa en
cuanto a la identificacion de hemorragia intracraneana y fractura de craneo y se
debe realizar en todo paciente con TCE grave, y depende del nivel de atencion,
puede realizarse rapidamente. Sin embargo, el reto es decidir a qué pacientes con
TCE leve-moderado se les debe realizar un estudio de TC, esto debido al riesgo
subsecuente de malignidad, el cual se estima como cancer fatal en 1 por cada
1000 a 5000 estudios realizados. El riesgo incrementa conforme disminuye la
edad.®

La dosis de radiacion de una exploracion (2,3 mSv) es superior a la
radioexposicion ambiental recibida en un afio de vida, y para su realizacion en los
lactantes y nifios no colaboradores se recurre a la sedacion. Esto hace que su
utilizacion quede restringida a una serie de situaciones clinicas con sospecha de

lesion intracraneana.®¥

La resonancia magnética (RM) tiene menor valor en el examen postraumatico
inicial, pero es el método de neuroimagen mas sensible para la deteccion de
dafos postraumaticos intraparenquimatosos. Su principal indicacion es identificar
alteraciones de lesion axonal difusa (LAD) en pacientes con TCE grave y la
identificacion de lesiones medulares y secuelas neurolégicas. Debido a su
disponibilidad limitada y el tiempo prolongado para realizarla, su utilidad es

limitada.@")

La mayoria de los TCE en niflos son menores, y no estan asociados con una
lesién cerebral o secuelas a largo plazo; sin embargo, un pequefio numero de
niRos que parecen estar en bajo riesgo después de un trauma de craneo menor,

puede presentar una lesion clinicamente importante (LIC, fractura deprimida o
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fractura de la base de craneo). El objetivo del clinico, por lo tanto, es identificar
aquellos pacientes con factores de riesgo y posterior deterioro, limitando al mismo

tiempo los procedimientos de radio-imagen innecesarios. @5 3%

En cuanto a los estudios de laboratorio, estos dependen del tipo y la gravedad de
las lesiones identificadas. Las pruebas que pueden ser utiles para la evaluacién y
tratamiento de los ninos con TCE grave incluyen glucosa en la sangre, electrolitos

séricos, osmolaridad, biometria hematica y pruebas de coagulacion completo.)

1.1.8. Manejo terapéutico

En la actualidad, el TCE es una de las principales causas de morbi-mortalidad a
nivel mundial, con un alto indice de prevalencia en edades pediatricas. El manejo
terapéutico de estos pacientes es variado y depende del grado de la gravedad de
la lesidon. En general, éste se divide en tratamiento farmacoldgico, quirdrgico y no

farmacoldgico.

El tratamiento actual se basa en la prevencion de la lesion primaria, la atencién
especializada en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el
transporte, los protocolos de manejo en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
especializada, el control de los mecanismos de lesion secundaria y la utilizacion
precoz de la cirugia si asi se requiere. ®”) Como cualquier urgencia médica o
quirurgica las prioridades iniciales son mantener una via aérea adecuada, una
ventilacion y circulacion optimas. La hipoxia ademas de ser dafina por si misma,
puede ocasionar vasodilatacion cerebral, incrementando el volumen intracraneal y
por ende la Presion Intracraneal (PIC). La hipercapnia ocasionara edema cerebral

por vasodilatacion e incremento en la PIC. (38

El tratamiento del paciente pediatrico con TCE grave después de la reanimacion y
estabilizacion inicial estd encaminado a disminuir el dafio isquémico secundario y
preservar la perfusion cerebral. Estos objetivos se logran a través de prevenir o
tratar la hipotension posterior al dafio; prevenir o tratar la hipoxia, asi como reducir

la demanda de oxigeno del cerebro y prevenir o tratar la Hipertension
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Intracraneana (HIC). @% 49 En el cuadro 4 se describen las principales estrategias

terapéuticas neuroprotectoras e intervenciones para disminuir la PIC.

Cuadro 4: Estrategias terapéuticas e intervenciones para disminuir la PIC. 347

Elevacion de la cabeza 30°, posicion central

Uso de analgésicos, sedantes y bloqueadores neuromusculares
Terapia hiperosmolar

Drenaje de liquido cefalorraquideo

Hiperventilacion

Barbituricos

Control de temperatura

Craniectomia descompresiva

Anticonvulsivantes

©ONOOhWDN =

Finalmente, es importante destacar que el tratamiento debe ser multidisciplinario y
debe incluir una valoracion y tratamiento de rehabilitacion si es que asi lo requiere

el paciente.“?)

2. Justificacion

El TCE es un evento grave y agudo que deja secuelas de relevancia en los
individuos que lo sufren, entre ellas discapacidad fisica y cognoscitiva, que pueden
derivar en la muerte. En nuestro pais, este precede entre las primeras causas de

mortalidad en la poblacién de 5 a 18 afos.

En el Instituto Nacional de Pediatria es de las primeras causas de atencién en el
servicio de urgencias. A pesar de que existen reportes que describen las
caracteristicas demograficas, clinicas y terapéuticas de la poblacion pediatrica,
estos no especifican cuales son las principales alteraciones neurologicas
presentes al momento del diagnostico, es decir, las primeras en manifestarse. El
conocimiento de esto nos puede ayudar a favorecer el diagnéstico, ademas de
establecer mejoras en la toma de decisiones clinicas y terapéuticas basadas en la

evidencia.

18



3. Planteamiento del problema

Actualmente no existen perfiles clinicos ni reportes estadisticos especificos que
ayuden a tener conocimiento adecuado de los pacientes que son atendidos por
TCE en los hospitales en nuestro pais, lo cual genera la necesidad de conocer el
universo de pacientes atendidos con este evento, ademas de conocer las
caracteristicas clinicas que se presentan con mayor frecuencia para asi poder

identificarlas tempranamente.
4.0bjetivos
4.1. Objetivo General

Identificar las principales alteraciones neuroldgicas presentes en pacientes
pediatricos al diagnostico de TCE, atendidos en el INP a su ingreso al servicio de
urgencias y sus caracteristicas clinicas y demograficas, mediante la recoleccion
de informacion proveniente de los expedientes clinicos, del 1 de enero del 2008 al
31 de diciembre del 2014.

4.2. Objetivos Particulares

1. Determinar la frecuencia de las alteraciones neuroldogicas presentes en los

pacientes pediatricos al diagndstico de TCE, en el periodo de estudio.

2. Determinar la frecuencia predominante del género y edad.

3. Indicar los tipos de TCE mas frecuentes.

4. Determinar la frecuencia del grado de TCE segun la escala de coma de

Glasgow y asociar las principales alteraciones neurolégicas.

5. Determinar los principales mecanismos de trauma asociados al TCE.

6. ldentificar las principales lesiones asociadas (fractura y LIC) descritas en

estudios de TC, su frecuencia en las alteraciones neurologicas.
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7. Determinar la frecuencia de hallazgos de TC presentes en cada grado de TCE.

8. Identificar las lesiones intracraneales asociadas a TCE menor.

9. Describir la frecuencia de lesiones intracraneales asociadas a fractura.

10. Identificar la estrategia terapéutica (farmacolégica y/o quirurgica) empleada en

los pacientes, asi mismo segun el grado de TCE.

11. Determinar la frecuencia de los dias de estancia intrahospitalaria, asi mismo

para cada grado de TCE.

5. Métodos

5.1. Clasificacion del estudio

Este es un estudio observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo.

5.2. Procedimiento

Para llevar a cabo esta investigacion, se disefié de manera especifica una hoja de
recoleccion de datos, que nos permitié colectar la informacion correspondiente a
las variables del estudio. Los datos para el llenado de la hoja de recoleccién
provinieron de los expedientes clinicos de pacientes pediatricos diagnosticados
con TCE en el servicio de Urgencias del INP en el periodo ya mencionado. Esta se
realizé a través de un conjunto de médicos e investigadores los cuales
previamente homologaron los criterios para la recoleccion de esta informacion.
Esta homologacion se realizO en base a reuniones donde se revisaron
conjuntamente las definiciones operacionales para asegurar la comprension de
cada variable de estudio que integra este protocolo. Posteriormente se procedio a
la captura de la informacion en una base de datos, la cual se revis6 por un
investigador diferente al que realizé la captura con el fin de verificar la informacion
presente en esta base de datos. Por ultimo, se realizdé un analisis estadistico de

tipo descriptivo de la informacion previamente recolectada.
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5.3. Poblacion de estudio

1. Poblacion Universo: Pacientes pediatricos con TCE, menores de 18 afios

de edad de un hospital de tercer nivel en la Ciudad de México.

2. Poblaciéon Objetivo: Pacientes pediatricos sin afeccion previa al sistema
nervioso, con diagnodstico de TCE, que hayan acudido al Instituto Nacional
de Pediatria en el periodo de enero del 2008 a diciembre del 2014, con

alteraciones neuroldgicas.

5.4. Criterios de Seleccion

1. Pacientes pediatricos de nuevo ingreso, atendidos en el servicio de urgencias
por TCE del Instituto Nacional de Pediatria, desde el primero de enero del 2008 al
31 de diciembre del 2014.

5.4.1. Criterios de Inclusion

Pacientes pediatricos (1 dia a 18 afos) con diagndstico de ingreso de TCE, en
cualquiera de los diferentes grados de severidad, que hayan acudido al Instituto
Nacional de Pediatria para su atencién, en el periodo del primero de enero del
2008 al 31 de diciembre del 2014.

5.4.2. Criterios de Exclusion

Paciente con TCE con patologia neuroldgica previa.

5.5. Variables de estudio

Las variables seleccionadas para alcanzar los objetivos descritos son:

Descripcién de las variables.

Variable Tipo Definicién Definicién Unidad de Medicion
conceptual operacional
Amnesia Cualitativa Pérdida de la memoria 1. Presente Presente, ausente
postraumatica nominal inducida por un evento 2. Ausente
traumatico.
Pérdida de la Cualitativa Estado en el que el 1. Menos de 5 segundos, Menos de 5 segundos, 5
consciencia nominal cerebro tiene abolidos 2. De5 a 60 segundos, a 60 segundos, 1a5
determinados actos 3. De 1 a5 minutos, minutos, mas de 5
reflejos. 4. Mas de 5 minutos minutos
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Cefalea Cualitativa Dolor en la regién de la 1. Sin dolor Sin dolor, leve,
postraumatica ordinal cabeza. 2. Leve moderado, grave
3. Moderado
4. Grave
Vomito Cualitativa | Conocido como emesis, 1. Presente Presente, ausente
postraumatico nominal es la expulsién violenta y 2.  Ausente 0, 1,2, mas de 2
espasmaodica del
contenido del estdmago
a través de la boca.
Mareo Cualitativa | Es un sintoma propio de 1. Presente Presente, ausente
postraumatico nominal las alteraciones del 2. Ausente
equilibrio, asi como de
otros trastornos, se
refiere al malestar
general; trae consigo
palidez, cambio del ritmo
cardiaco, sensaciéon de
nauseas y sudoracion
fria, pero no sensacion
de movimiento propio o
del entorno.
Alteracion Cualitativa Desequilibrio de la 1. Presente Presente, ausente
mental nominal conducta de un individuo 2. Ausente
(somnolencia, en vigilia.
agitacion,
preguntas
repetitivas,
respuesta lenta
a comunicacion
verbal)
Crisis Cualitativa Actividad eléctrica 1.  Presente Presente, ausente.
convulsivas nominal desorganizada en el a. Generalizada Generalizada, focal,
cerebro que conlleva b. Focal estado epiléptico
hallazgos fisicos o c. Estado epiléptico
cambios de 2. Ausente
comportamiento.
Conducta Cualitativa | Apreciacion del cuidador 1. Presente Presente, ausente
diferente nominal con respecto al 2. Ausente
observada por comportamiento habitual
el cuidador del paciente
Exploracion Cualitativa 1. Normal Normal, anormal
neuroldgica nominal 2. Anormal
Déficit Cualitativa Falta de reflejos Presente Presente, ausente
neuroldgico nominal neuroldgicos. — Ausente
(alteraciones
en los pares
craneales,
sensibilidad o
motor)
Hematoma Cualitativa 1. Presente Parietal, occipital,
subgaleal nominal 2. Parietal temporal, frontal
3. Occipital
4.  Temporal
5. Frontal
6. Ausente
Signos de Cualitativa Datos anatémicos 1. Presente Presente, ausente
fractura de nominal obtenidos de exploracion 2. Ausente
base del que indiquen falta de
craneo integridad en el craneo.
Fractura de Cualitativa | Falta de integridad de la 1. Presente Presente, ausente
craneo nominal estructura 6sea referente 2. Ausente
palpable al créneo.
Género Cualitativa | Del latin genus / generis, 1. Masculino Femenino, masculino
nominal agrupacion de los seres 2. Femenino

vivos, seguin
caracteristicas que
comparten entre ellos.
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Edad actual Cuantitativa | Del latin aetas refiere al 1.  Afos Anos, meses, dias
discreta tiempo transcurrido 2. Meses
desde el nacimiento de 3. Dias
un ser vivo.
Tipo de TCE Cualitativa Categorizacion de la 1.  Cerrado Cerrado, penetrante,
nominal forma en que se 2.  Penetrante aplastamiento, explosién
presento el impacto en la 3. Aplastamiento
region craneoencefalica. 4. Explosién
Escala de Cuantitativa | Clasificacion de signos y Puntaje de riesgo 3 al 15 3,4,5,6,7,8,9, 10, 11,
coma de discreta sintomas referidos al 12,13, 14,15
Glasgow vento posterior del
trauma craneoencefalico,
que indica la gravedad
del dafio neurolégico.
Grado de TCE | Cuantitativa Categorizacion de la 1. Leve Leve, moderado, severo
ordinal gravedad de un impacto 2.  Moderado
en la regién 3. Severo
craneoencefalica
Tipo de TCE Cualitativa 1.  Cerrado Cerrado, penetrante,
nominal 2. Penetrante aplastamiento, explosién
3. Aplastamiento
4. Explosiéon
Mecanismo de | Cualitativa | Del latin mechanisma, se 1. Accidente de vehiculo Accidente de vehiculo
lesiéon nominal refiere a la totalidad de automotor automotor, accidente
los diversos 2. Accidente peatonal peatonal, accidente en
componentes que 3. Accidente en bicicleta bicicleta, caida, maltrato,
integran un suceso. 4. Caida golpe de objeto en
5. Maltrato movimiento, agresion de
6. Golpe de objeto en tercero, desconocido
movimiento
7. Agresioén de Tercero
8. Desconocido
TC Cualitativa "Tomografia 1. Normal Normal, Fractura,
nominal computarizada, conocida 2. Anormal Edema
por las siglas TC o por la a. Fractura Hematoma epidural,
denominacién escaner, b. Edema Hematoma subdural,
es una técnica de c. Hematoma epidural Hematoma
diagndstico utilizada en d. Hematoma subdural intraparenquimatoso,
medicina. Tomografia e. Hematoma Isquemia, Hemorragia
viene del griego tomos intraparenquimatoso sub-aracnoidea,
que significa corte o f. Isquemia Contusioén hemorragica,
seccion y de grafia que g. Hemorragia sub- Hematoma subgaleal,
significa representacion aracnoidea No se realiz6
grafica. Por tanto, la h. Contusion hemorragica
tomografia es la
obtencién de imagenes 3. Noserealizd
de cortes o secciones de
algun objeto
Terapéutica Cualitativa Uso de maniobras, 1. Presente Ketorolaco
nominal estrategias o sustancias a. Ketorolaco Paracetamol
para el manejo del b. Paracetamol Ibuprofeno
paciente con trauma o
cranecencefalico c. Ibuprofeno Fenitoina)
d. DFH (Difenilhidantoina o Metamizol
Fenitoina) Midazolam
e. Metamizol Diazepam
f. Midazolam Buprenorfina
g. Diazepam Vecuronio
h. Buprenorfina Lidocaina
i. Vecuronio Tramadol
j. Lidocaina Dexametasona
k. Tramadol Tiopental
|. Dexametasona Vitamina k
m. Tiopental Dopamina
n. Vitamina k Propofol

A. Dopamina

Metilprednisolona
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0. Propofol Manitol
p. Metilprednisolona Sol. hiperténicas
g. Manitol Norepinefrina
r. Soluciones hiperténicas Fentanil
s. Norepinefrina Antibidtico
t. Fentanil Otros
u. Antibidtico Ninguno
v. Otros
2. Ausente
Terapia no Cualitativa | Uso de terapéutica que 1. Presente Presente, ausente.
farmacoldgica nominal no involucra el uso de 2. Ausente
farmacos.
Manejo Cualitativa Manipulacion de 1. Presente Presente, ausente
neuroquirdrgico nominal estructuras anatémicas 2. Ausente

de la cabeza, mediante
instrumental quirdrgico,
con la finalidad de
realizar un tratamiento o
un diagnostico de las
lesiones ocasionadas por
el TCE.

5.6. Ubicacion del estudio

Este estudio se realizd6 con las colaboraciones del Servicio de Urgencias

Pediatricas y Laboratorio de Neurociencias del Instituto Nacional de Pediatria.

5.7. Analisis estadistico e interpretacidon de los datos

Los datos obtenidos de las variables estudiadas se reportaron como el porcentaje
obtenido en base al total de pacientes que cumplieron los criterios de inclusién y
representado mediante graficos de barras, asi como resumido en tablas segun la
variable estudiada. Este se realiz6 mediante el uso del paquete estadistico SPSS

version para MAC.

6. Consideraciones éticas

Los datos obtenidos fueron manejados de forma confidencial, sin incluir datos
personales de la poblacion estudiada, con el unico proposito de generar

informacion veridica y conforme a los expedientes.
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7. Resultados

De 790 expedientes referidos con TCE ingresados en el INP, para su atencion en
el periodo de estudio (2008-2014), 19 de estos fueron defunciones y de los

restantes, 231 cumplieron criterios de inclusion.

7.1. Frecuencia de las alteraciones neurolégicas presentes en los pacientes
pediatricos al diagnéstico de TCE, en el periodo de estudio

Del periodo de estudio, las alteraciones neurolégicas de mayor frecuencia
identificadas al diagnéstico de TCE fueron hematoma subgaleal en un 61.9%
(n=140), seguido de vémito postraumatico (42.9%, n=97), cefalea postraumatica
(42.9%, n=87), y alteracion mental (42.5%, n=84), de entre doce alteraciones

identificadas que son descritas en la Grafica 1.

Grafica 1: Frecuencia de las alteraciones neuroldgicas identificadas en la poblacion

pediatrica con TCE.
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En particular, de los pacientes que presentaron cefalea postraumatica (42.9%,
n=87) esta fue en diferentes intensidades; se encontr6 que fue leve en un 32.2%
(n=28), moderada en 33.3% (n=27) y grave en 34.5% (n=30). De los pacientes
que presentaron crisis convulsivas, estas correspondieron a focales en un 19.5%

(n=8), 61% (n=25) generalizadas y 9.8% (n=4) estado epiléptico.

Por otra parte, en cuanto al vomito postraumatico, fue predominante en pacientes

mayores de 2 afos, observandose en 73 pacientes (76.2%).

7.2. Distribucion del género y edad de la poblacion pediatrica con
alteraciones neurolégicas posteriores al TCE

El género predominante fue el masculino con 56.7% (n=131) mientras que el
género femenino representd un 43.3% (n=100, Grafica 2), en cuanto a la edad
mas frecuente fueron los correspondientes a mayores de dos afos (67.8%, n=156)
y al agrupar en grupos etarios el de mayor frecuencia fue el conjunto de lactantes
32.2% (n=74), seguido por los preescolares 31.7% (n=73; Grafica 3).

Grafica 2: Distribucién de pacientes pediatricos por género.

_o‘ o
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Grafica 3: Distribucion porcentual de los rangos de edades de la poblacién estudiada.
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7.3. Principales tipos de TCE mas frecuentes en la poblacién de estudio

El tipo de TCE de mayor predominio fue el cerrado en un 99.1% (n=229), seguido
por el penetrante y aplastamiento (0.4%, n=1). Cabe mencionar que el tipo de TCE

por explosion no fue observado en la poblacién de estudio (Grafica 4).

Grafica 4: Tipos de TCE.
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7.4. Frecuencia del Grado de TCE segun la escala de coma de Glasgow y
asociar las principales alteraciones neurolégicas.

De acuerdo al puntaje inicial registrado de acuerdo a la escala de coma de
Glasgow, se encontré que el grado de TCE predominante en nuestra poblacion
correspondi6 al TCE leve en un 71.5% (n=148), seguido por el grave 17.9% (n=37)
y moderado 10.6% (n=22; Grafica 5).

El puntaje registrado mas frecuente fue de 15 puntos 54.1% (n=112; Grafica 6).

Grafica 5: Grado de TCE de acuerdo a la GCS.
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Grafica 6: Frecuencia del puntaje obtenido de la GCS a la primera valoracion.
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La frecuencia de las alteraciones neurolégicas presentes en los pacientes difiere

segun el grado de TCE, se observé una mayor frecuencia de hematoma subgaleal

en TCE leve en un 64.6% (Grafica 7), mientras que en TCE moderado y grave se

encontré6 predominio de alteraciones mentales en un 77.3% y un 75.7%

respectivamente (Graficas 8 y 9).

Grafica 7: Alteraciones neurologicas en TCE leve.
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Grafica 8: Alteraciones neurolégicas en TCE moderado.

Amnesia postraumatica [ 4.8
Signos de fractura de base del craneo
Crisis convulsivas

Fractura de craneo palpable

Mareo postraumatico

Déficit neurologico

VVémito postraumatico

Cefalea postraumatica

Hematoma subgaleal

Conducta diferente observada por el cuidador

TCE MODERADO

[ 13

[ 13

[ 182

[ 182

227
[ 40.9
T s 4
I 2.2
I 891

Exploracién neurolégica anormal N 72.7

Alteracion mental

0 10

20 30 40 50 60

PORCENTAUJE (%)

70

Grafica 9: Alteraciones neurolégicas en TCE grave.
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7.5. Mecanismos de trauma asociados al TCE.

Los principales mecanismos de lesidbn que presentaron los pacientes con

alteraciones neuroldégicas fueron las caidas (71.9%, n=166), seguidas por

accidente vehicular (8.7%, n=20) y accidente peatonal (5.6%, n=13). Se

identificaron 8 diferentes mecanismos que descritos en la grafica 10.

Grafica 10: Principales mecanismos de lesion identificados en la poblacion de estudio.
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7.6. Principales lesiones descritas del estudio de TC, en cada alteracion
neuroldgica identificada.

Se les realizé TC al 95.2% (n=220) de los pacientes, encontrandose como normal
en solo el 6.4%; mientras que el 93.6% fue anormal. Los hallazgos encontrados
fueron principalmente: a) Fractura en un 62.3% (n=137), de las cuales esta fue
lineal 57.7% (n=79), hundida 32.1% (n=44) y sin especificar en el 10.2% (n=14);
seguida por b) hematoma epidural 44.5% (n=98); c) edema 23.2% (n=51); d)
hematoma subdural 13.2 (n=29); e) hematoma subgaleal 12.3% (n=27); f)
hemorragia subaracnoidea 7.3% (n=16); g) contusion hemorragica 6.8% (n=15); y
h) hematoma intraparenquimatoso 5.5% (n=12). Sin reportes de datos de isquemia
(Grafica 11).

El hallazgo de estas lesiones con respecto a las alteraciones neuroldgicas

estudiadas es descrito en la Tabla 1.

Tabla 1: Porcentaje de lesiones identificadas por TC en las alteraciones neurolégicas

estudiadas.
Hematoma . L.
Fractura Edema Hen]atoma Hematoma intraparenqui- Hemorragla Contu§|qn
epidural subdural subaracnoidea| hemorragica
matoso

Hematoma subgaleal 73.3 58.8 59.8 448 50 50 93.3
Alteracion mental 391 53.1 43.8 429 54.5 73.3 714
Cefalea postraumatica 375 48.8 50.6 50 66.7 58.3 66.7
Vémito postraumatico 37.3 38 515 414 545 18.8 35.7
Conducta diferente| 3 4 408 36.1 50 273 26.7 64.3
observada por el cuidador

Exploracion  neuroldgica

anormal 30.8 55.3 375 444 54.5 73.3 69.2
Fractura — de  craneo| 534 20 14.7 17.2 9.1 6.3 267
palpable

Crisis convulsivas 14.3 18 135 27.6 0 25 20
Signos de fractura de

base del craneo 6.3 10 4.2 13.8 9.1 125 6.7
Déficit neurolégico 9.8 16 8.3 31 0 25 20
Amnesia postraumatica 8.3 8.7 54 74 10 71 14.3
Mareo postraumatico 12.2 17 171 214 27.3 71 25
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Gréafica 11: Frecuencia de hallazgos en TC.
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7.7. Frecuencia de hallazgos de TC presentes en cada grado de TCE.
En cuanto a la frecuencia de estos hallazgos observados del estudio de TC, con

respecto al grado de TCE, estos son reportados en la Tabla 2.

Tabla 2: Distribucion porcentual de los principales hallazgos de TC dependiendo del grado
de TCE.

HALLAZGOS TC TCE LEVE | MODERADO| GRAVE
Fractura 64.9 50.0 43.2
Hematoma epidural 42.6 45.5 48.6
Edema 14.2 40.9 37.8
Hematoma subdural 12.2 13.6 10.8
Hemorragia subaracnoidea 34 9.1 13.5
Contusion hemorragica 4.7 13.6 10.8
Hematoma

intraparenquimatoso 2.7 18.2 8.1
Otros 7.4 9.1 10.8
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7.8. Lesiones intracraneales asociadas a TCE menor.

Se realiz6 TC en el 96.3% (n=137) de los pacientes con TCE menor (GCS 14-15),
se encontré una TC anormal en el 90.5% (n=124) de ellos. Dentro de los hallazgos
de TC, las lesiones intracraneanas que se identificaron con mayor frecuencia
fueron: hematoma epidural (38.7% n=48), hematoma subdural (12.9% n=16) y
edema (8.9% n=11).

Grafica 12: Lesiones intracraneales asociadas a TCE menor.
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7.9. Frecuencia de lesiones intracraneales asociadas a fractura.

También se reviso la frecuencia de las lesiones intracraneales (LIC) en pacientes
con fracturas derivadas del TCE (137 casos), donde se observé que el 44.5%
(n=61) de los pacientes con fracturas tenian hematoma epidural, 20.4% (n=28)

edema, 8.8% (n=12) Hematoma subdural (Grafica 13).
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Grafica 13: Hallazgos intracraneales en pacientes que presentaron fractura por TCE
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7.10. Estrategia terapéutica (farmacoldégica y/o quirurgica) empleada en los
pacientes, asi mismo segun el grado de TCE.

Se consideré como manejo meédico el uso de farmacos tanto para tratamiento de
TCE leve como para manejo neurointensivo y medidas de neuroproteccion para el

TCE moderado y severo.

Se utilizaron farmacos en el 93.5% de los pacientes (n=216) (Grafica 14). Los

farmacos utilizados segun el grado de TCE se describen en la tabla 3.

El tratamiento neuroquirdrgico se llevd a cabo en el 58.8% de los pacientes
(n=134) (Grafica 15). En relacion a el TCE leve el 55.1% requiri¢ intervencion
quirurgica, en el TCE moderado se requirié en el 72.7%de los pacientes y en el
TCE grave en el 69.4% (Grafica 16).
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Grafica 14: Terapia farmacologica
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Paracetamol 37.2 13.6 324
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Fenitoina 21.6 59.1 54.1
Metamizol 11.5 22.7 10.8
Midazolam 15.5 727 89.2
Diazepam 2 0 10.8
Buprenorfina 31.8 86.4 75.7
Vecuronio 12.8 63.6 67.6
Lidocaina 11.5 72.7 70.3
Tramadol 8.1 4.5 0
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Tiopental 4.7 13.6 24.3
Vitamina k 7.4 31.8 29.7
Dopamina 4.7 13.6 10.8
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Manitol 2 18.2 16.2
Soluciones hipertdnicas 9.5 31.8 27
Norepinefrina 6.8 40.9 324
Fentanil 10.1 227 13.5
Antibibtico 60.1 81.8 67.6

grado de
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7.11. Determinar la frecuencia de los dias de estancia intrahospitalaria, asi
mismo para cada grado de TCE.

En el 77.1% de los casos (n=172) requirieron mas de 3 dias de hospitalizacion,
pero solamente 31.6% requirié una estancia mayor a 7 dias (Grafico 17).

Grafica 17: Dias de estancia hospitalaria
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En cuanto al traumatismo leve solo el 16.95% (n=25) requirieron mas de 7 dias de
hospitalizacién, en caso de TCE moderado 63.6% (n=14) requirieron mas de 7
dias de hospitalizacién; similar a lo observado en el TCE grave donde el 67.6%
requiri6 mas de 7 dias de hospitalizacion (Grafica 18).

Grafica 18: Dias de hospitalizacion por tipo de traumatismo
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8. Discusion

El TCE es considerado como un problema socioeconémico y de salud publica en
todo el mundo, donde es frecuente la discapacidad permanente entre los que
sobreviven. “3 En la poblacion pediatrica esta asociado de igual forma que en
edad adulta a discapacidad, dificultades cognitivas, sociales y conductuales. “4 En
nuestro estudio, nos enfocamos a identificar las alteraciones de tipo neurolégico
en la poblacién pediatrica con TCE atendida en el INP, asi como establecer las
caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de dicha poblacion.

Es relevante considerar que existen tres picos de mortalidad en el paciente con
TCE: 1) Este ocurre en el lugar del accidente por la gravedad de las lesiones; 2)
Se presenta durante las primeras horas de traslado e ingreso en el hospital; y 3)
Entre la 1 y 5 semanas posterior al trauma por sepsis y falla multiorganica “%; la
mortalidad global del TCE es del 1.5% “9); sin embargo, es en el desarrollo de
morbilidad y discapacidad donde se observa el impacto del TCE. En este estudio
encontramos que las alteraciones neurolégicas presentes al diagndstico en
nuestra poblacion con mas frecuencia fueron: la presencia de hematoma
subgaleal, vomito, cefalea, alguna alteracion mental (somnolencia, agitacion,
respuesta lenta, etc.) y alteraciones en el comportamiento, mismas que han sido
identificadas como los principales puntos a explorar e interrogar en las guias de
tratamiento de TCE.“”) En particular, uno de los signos mas observados es la
alteracién cognitiva; la cual es considerada como una de las principales secuelas a
un TCE.“8)

Por otro lado, también es comun que se presenten alteraciones del equilibrio sin
importar el nivel de TCE, lo cual se puede considerar un sintoma caracteristico de
este evento neurolégico. “? En nuestro estudio se consideré el mareo
postraumatico, el cual sélo estuvo presente en el 14.2% de los pacientes.

Con respecto a la presencia de crisis convulsivas, las encontramos en un 17.8%
de nuestros pacientes, lo cual es muy parecido a lo reportado en la literatura,
donde se observan hasta en un 20% de los casos; “% %0) estas pueden ser causa
de hipertension intracraneal; aparecen en la fase aguda del TCE en un 6 % de los

adultos, aumentando el flujo sanguineo cerebral, la presidon intracraneal y el
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consumo cerebral de oxigeno. ¢V La presentacion clinica del TCE depende del
area cerebral dafiada y las convulsiones son frecuentes cuando la zona de la
corteza cerebral es afectada. %2 Las convulsiones post-TCE se clasifican en
tempranas (durante la primera semana) y tardias (posterior a la semana), por lo
que se procura la prevencion de convulsiones tempranas con la finalidad de evitar
el desarrollo de epilepsia cronica. 3

Con respecto al sexo, observamos en nuestro estudio, que la mayoria de los
pacientes pertenecen al sexo masculino, similar a lo reportado en la literatura
donde se describe una relacion que varia entre el 2:1 y 3:1 (), esto a su vez
concuerda con lo descrito en otros estudios en poblacién juvenil y adulta, ®457 |o
que indica que el TCE no es un problema de género en edad pediatrica.

Por otra parte, la poblacién menor de 5 afos fue la de mayor incidencia con TCE
en nuestro estudio, esto es similar a lo reportado en otros estudios, donde de
manera regular se observa una mayor incidencia de TCE en los preescolares.()
Cabe mencionar que en diferentes reportes de México, Europa, Asia, Africa, EUA
y Canada, se observa una tasa baja en la incidencia del TCE en menores de 1
afno, la cual se eleva entre los 2 y los 5 afos, y desciende en edad escolar,
aunque en algunos reportes se comenta un aumento en este grupo de edad. ©
Otros estudios reportan mayor incidencia entre los 0 a 4 afios y de los 15 a los 19
anos. ®9 Independientemente del grupo de edad, actualmente se ha descrito que
las lesiones por TCE en edad pediatrica presenta una evolucién diferente a las de
los adultos y que, inclusive, los nifos son mas vulnerables a desarrollar una
discapacidad cognitiva posterior al TCE durante su crecimiento. ©9

Respecto al tipo de TCE y mecanismo de lesidn, se encontré que el tipo de TCE
mas frecuente fue cerrado y los principales mecanismos de lesion se dieron
mediante caidas o accidentes automovilisticos, de acuerdo a lo descrito en la
epidemiologia reportada a nivel mundial.662 Cabe mencionar que las causas del
TCE varian de acuerdo con los grupos etarios, las mas frecuentes son las caidas
en menores de 12 aios, seguidas por los accidentes en vehiculos de motor en los
adolescentes, ademas de los casos de maltrato infantil en menores de 2 afios.

63.64) En este estudio observamos el predominio de las caidas, seguidas por los
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accidentes vehiculares, accidentes relacionados con el uso de bicicleta y
finalmente el maltrato, en particular, en poblacion general Mexicana, los
mecanismos de lesion correspondieron a las caidas con un 58% del total y los
accidentes de transito a un 17%. ®% Otros estudios han reportado que en primer
lugar se encuentran los accidentes de transito y posteriormente las caidas. (6

Por otra parte, observamos un predominio de gravedad referido como TCE leve,
seguido por el grave y moderado, lo cual se asemeja a lo registrado en otras
instituciones de atencion pediatrica, ") ademas coincide con lo reportado en
literatura, donde de un 75% a 90% corresponde a TCE leve ©5 68) y |a mayor
proporcion de discapacidad o de morbilidad, se presenta en las categorias de
moderado y grave. Es relevante mencionar que pacientes con TCE leve, pueden
llegar a presentar sintomas de deterioro fisico o neurocognitivo meses o afios
posteriores al TCE. (68 69)

Con respecto a los estudios de neuroimagen, independiente del grado de
severidad del TCE, estos proveen informacion del posible dafo en el cerebro, el
cual puede ser identificado en el paciente. (™ Los examenes de gabinete como
TC, RM, radiografias o EEG son de ayuda para descubrir complicaciones del
trauma o lesiones asociadas.”" Aunque el empleo de TC ha sido muy discutido
para la evaluacion diagndstica del paciente pediatrico con TCE, en particular el
TCE leve, este examen es el estandar de referencia para el diagnostico de dafo
cerebral traumatico, aunque no todas las lesiones son visibles en este estudio.(”>
3) Las razones para discutir el uso de la TC en nifios es que se ha reportado que
incrementa el riesgo de carcinogénesis, en comparacion con los adultos ¥ y se
estima que las lesiones malignas pueden aparecer entre 1 en 1000 y 1 en 5000 de
los nifios que son sometidos a TC de craneo y que este riesgo incrementa
conforme la edad disminuye. %% 74) En nuestro estudio encontramos que se realiz
TC al 95.2% de los pacientes, incluyendo los 3 grados de TCE (leve, moderado y
severo) y se encontré anormal en el 93.6%; es importante sefialar que el estudio
se realizé tomando en cuenta a los pacientes que tuvieron que ingresar al servicio
de observacion de urgencias y no se consideraron a los pacientes que se

revisaron en la consulta, esto significa que todos los pacientes contaban con algun
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factor de riesgo identificado segin Kupperman y cols ® que ameritaba
observacion minima de 8 horas en el servicio, esto implica un adecuado uso de las
guias.

Cabe senalar que el hallazgo de alteraciones mediante el uso de la TC fue
constante en los pacientes que presentaron diversas alteraciones neuroldgicas.
Esto derivado de las alteraciones generadas por el trauma, en su etapa inicial que
es el dano directo lo que incluye la laceracion, fracturas, contusion o desgarros
venosos; seguido de la lesidn secundaria que se caracteriza como la presencia de
sangrados, edema, hematomas y demas repercusiones secundarias a la lesion
primaria.

Otros trabajos reportan que la incidencia de la fractura de craneo en edad
pediatrica puede estar en rangos del 2.1 al 26.6% del total y se presenta en el
75% de los TCE graves y en menos del 10% de los pacientes con TCE leve ®";
mientras que Schonfeld y cols. describen que hasta el 80 % de los ingresos de
ninos con TCE presentan fractura de craneo no deprimida y sin lesiones
intracraneales, estos casos no requieren de hospitalizacion porque el riesgo de
intervencién neuroquirdrgica y deterioro neuroldgico es bajo. ) Por otro lado, se
ha descrito que la TC es necesaria debido a que arroja indicativos de otros
procesos patoldgicos que deterioran al paciente; tal es el caso del edema cerebral
donde se ha visto que hasta el 75% de los pacientes con TCE grave y que cursan
con este proceso tienen una alta incidencia de hipertension intracraneal. 49

En nuestro estudio se encontré fractura de craneo por TC en el 62.3% de los
pacientes.

En cuanto al tratamiento, en este estudio se encontré6 que los principales
medicamentos utilizados fueron, en el grupo de los analgésicos: Ketorolaco y
Paracetamol principalmente para el TCE leve; sedantes y analgésicos opioides:
Midazolam, Buprenorfina y Fentanil se requirieron con mayor frecuencia en los
pacientes con TCE moderado y grave. Como antiepiléptico se usoé la Fenitoina con
un predominio en los pacientes con TCE moderado, que fueron también los que
presentaron mayor frecuencia de tratamiento neuroquirurgico. El uso de relajante

muscular fue necesario en el 67.6% de los Pacientes con TCE grave; el coma
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barbiturico también fue requerido con mayor frecuencia en los pacientes con TCE
grave (24.3%). La terapia hiperosmolar (uso de Manitol y soluciones hipertonicas)
para el control de la PIC se utilizé predominantemente en TCE moderado y grave,
hubo un mayor uso de soluciones hiperosmolares sobre Manitol.

A pesar de que los esteroides no estan indicados en el trauma de craneo, ya que
no mejoran el prondstico ni disminuyen la HIC en TCE grave 8 4041 en nuestro
estudio se identificé el uso de Dexametasona con predominio en el TCE leve,
mientras que Metilprednisolona predomino en TCE moderado. Para manejo de
hipotension y mejoria de condiciones hemodinamicas para mejorar la perfusion
cerebral hubo un predominio de uso de Norepinefrina sobre Dopamina, estas se
utilizaron con mayor frecuencia en TCE moderado y grave. Se administraron otros
medicamentos como antibidticos, gastroprotectores y vitamina K (procesos de
coagulacion). El uso de todos estos farmacos coincide con lo escrito en la
literatura en cuanto al manejo inicial, estabilizacion y manejo neurointensivo del
paciente con TCE. (3840, 41)

Debido a los hallazgos y complicaciones descritas, uno de los principales métodos
de abordaje y tratamiento en pacientes con TCE es la neurocirugia. La necesidad
de una intervencidn quirurgica se basa en las condiciones neurologicas del
paciente y los hallazgos en la TC; el objetivo principal de esta, es evitar el
desarrollo de HIC. (/5 76) En nuestro estudio, se llevo a cabo un en el 58.8% de los
pacientes, siendo incluso requerida en el 55.1% de los pacientes con TCE leve, lo
que nuevamente confirma el adecuado uso de las guias para identificacién de los
factores de riesgo para desarrollo de LIC en los pacientes con TCE menor.

Se ha reportado que existen tres factores relacionados con el desarrollo de las
comorbilidades, asi como el desenlace clinico, uno es la necesidad de
neurocirugia, otro el tiempo de intubacion orotraqueal y el tercero es el tiempo de
estancia intrahospitalaria. %% 74 Cabe resaltar que el tiempo de hospitalizacion
requerido en su mayoria es de 3 dias 0 mas; ya que en las guias se sugiere al
menos vigilancia de 24 horas. (® En nuestro estudio se encontré concordancia

con la literatura, ya que la prevalencia fue de 3-7 dias en el 44.4% de los
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pacientes. En el 67.6% de los pacientes con TCE grave, la estancia fue mayor a 7

dias.

9. Conclusiones

La poblacidon pediatrica menor de 5 afios es la principal afectada por TCE, se debe
considerar que la edad es un factor asociado al desenlace o prondstico de los
pacientes, debido a que el sistema nervioso esta desarrollado con una continua
formacion de conexiones neuronales, que se pueden ver afectadas por las
interrupciones del flujo sanguineo, inflamacion, trastornos metabdlicos, entre otros
eventos, que se presentan posterior a un TCE.

El principal cuadro clinico observado en la poblacion estudiada fue caracterizado
por hematoma subgaleal, vomito, cefalea, alteracion mental y conducta diferente
observada por el cuidador. El tipo de TCE mas frecuente fue cerrado y el
mecanismo mas frecuente fueron las caidas y accidentes vehiculares. La
identificacion de los factores de riesgo para LIC es muy importante, ya que se
pueden encontrar presentes hasta en el 48% de los pacientes con un TCE leve y
por lo tanto mas del 50% de los pacientes pueden requerir intervencion
neuroquirurgica.

Es importante identificar las alteraciones neurolégicas presentes al diagndstico
que significan factores de riesgo para desarrollar lesion intracraneana.

Uno de los retos en el manejo del TCE en edad pediatrica es la evaluacion de los
procesos patologicos, ya que la ausencia de manifestaciones clinicas inmediatas
retrasa el diagndstico, por lo que el uso de herramientas, como las pruebas de
laboratorio, un tratamiento oportuno deriva en el mejor del desenlace clinico, asi

como una reduccion de costos por atencion médica.
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