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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) puede definirse como cual-
quier lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal, se-
cundario a un intercambio brusco de energia mecanica. Los trau-
matismos craneoencefdlicos en nifios son una causa frecuente de
consulta en la emergencia pediatrica. El 75% de todas las hospitali-
zaciones por traumatismos en los nifios se deben a un TCE, al tiem-
po que el 70% de las muertes ocurren en las primeras 48 horas; y
se refiere una mortalidad que flucttia entre el 20 y 35% 2. La ma-
yor causa de morbimortalidad est4 relacionada con los accidentes
de transito * y caidas . Las lesiones intencionales, aunque en me-
nor nimero, también contribuyen a incrementar las cifras del TCE,
en la poblacién infantil lo explica un aumento en el fenémeno del
maltrato * La gran mayoria fueron traumatismos craneoencefalicos
leves (79.2%) 3.

A nivel internacional se estima que ocurren mas de 5 millones de
consultas en la emergencia 3>, entre 250 a 400.000 ingresos pro-
ducto de TCE en Estados Unidos durante un afio en pacientes entre
los cero y catorce afos con una mortalidad del 2,8% de los pacien-
tes admitidos y un 11,6% de dafo neurolégico permanente en ese
mismo grupo de pacientes . Alrededor de uno de cada 500 nifios
en Estados Unidos padece de un TCE ¢. De los pacientes pediatricos
atendidos con un TCE leve, sélo entre el 3 - 5% tendran un dafo
intracraneal y menos del 1% requerira algin tipo de intervencién
neuroquirdrgica "’®

*

E23

Estudiante de Medicina del noveno semestre. Universidad Auténoma de Aguascalientes.
Profesora Investigadora. Universidad Auténoma de Aguascalientes.

LUX MEDICA Nimero diez, sept-dic del 2008

19



Traumatismo craneoencefdlico pedidtrico. Articulo de Revisién Nares Lopez FE et al

Segun cifras del SVELECE (Sistema de vigilancia Epidemiolégica
de lesiones por Causa Externa) de la Secretaria de Salud; los trau-
matismos craneoencefélicos constituyen la causa mas frecuente de
hospitalizacion en comparaciéon con otras lesiones, en una propor-
cién de 3:1. En México no se cuenta con la cifra exacta de mor-
talidad del traumatismo craneoencefalico severo (Escala de Coma
de Glasgow < 8 puntos), sin embargo se estima de alrededor del
60% 0 mas 2.

La cifra de més del 60% de mortalidad es practicamente de evolu-
cion natural. Los esfuerzos realizados hasta el momento, en México,
no han resultado efectivos para reducir mortalidad del TCS a cifras

cercanas a los estandares de calidad internacionales del 36 % 32.

Desarrollo
Fisiopatologia

Contenido de la Béveda Craneana:

La béveda craneana contiene 3 elemen-
tos principales que interactian para man-
tener la presion dentro del sistema en un
rango de 7 - 18 cm H20O (10 - 15 mmHg)
* Cerebro: Comprende el 70% del volu-

men craneal, compuesto de agua en un
75 - 80%. Divido en componentes in-
tracelular y extracelular. EI componen-
te intracelular se subdivide a la vez en
sustancia gris, un grupo celular denso
poco distensible; y la sustancia blanca
que es menos densa que la gris pudien-
do almacenar incrementos de un 10%
o mas de agua. El componente extra-
celular representa hasta el 20% del vo-
lumen cerebral. Puede existir reduccién
del volumen cerebral basicamente por
la pérdida de agua extracelular. Sin em-
bargo, a efectos de reduccién o mante-
nimiento de la presién del sistema, este
mecanismo compensador solo funciona
en aumentos crénicos de presién no te-
niendo utilidad en los procesos agudos
que ocurren producto de un TCE3.

* Liquido Cefalorraquideo (LCR): Ocupa
el 20% del volumen de la béveda cra-
neana. El volumen promedio en nifios es
de 90 ml, con una produccién de 0,35
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ml/minuto. En situaciones de aumento
de la presién intracraneana, el LCR es
el responsable de mantener una presién
intracraneal dentro de limites normales
desplazando su volumen hacia los espa-
cios de reserva.

* Volumen Sanguineo Cerebral (VSC):

Espacio que ocupa el contenido sangui-
neo dentro de la vasculatura cerebral.
En condiciones ideales ocupa el 10% del
volumen craneal. Es importante resaltar
que el VSC no es directamente propor-
cional al flujo sanguineo cerebral (FSC).
En condiciones extremas, puede haber
un aumento del VSC con un aumento
de la presion intracraneana, y como re-
sultante hay disminucién 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 presion del sistema dentro
de limites compatibles con la vida 3.

Continente de la Boveda Craneana

Huesos craneales: Durante el primer
ano 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 intra-
craneal. Esto se observa con frecuencia
en las hidrocefalias, o de manera aguda
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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 cra-
neo comienza a ser una caja rigida poco
distensible 3.

* Repliegues de duramadre: Esta forma
compartimientos independientes que
protegen al cerebro de desplazamientos
masivos durante los golpes o desacele-
raciones bruscas.

Presién 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 (PI1C).

Dicha presion es la que mantiene el FSC
adecuado para cubrir las demandas meta-
bélicas del cerebro. No existe un valor pre-
determinado de la misma, pero una PPC >
40 mmHg debe ser mantenida en nifios con
un trauma craneoencefalico, manejando
valores entre 40-65 mmHg consideradas
diferencias relacionadas con la edad *.

El FSC es la cantidad de sangre que pasa
por cada 100 gramos de tejido en un mi-
nuto.

FSC = PPC / RVC (Resistencia Vascular
Cerebral). El valor en adultos es de 50ml/
100gr/minuto.

El cerebro postraumatico tiene una sig-
nificativa incidencia de vasoespasmo, que
probablemente incremente la RVC y dis-
minuya la PPC, produciendo isquemia 33.

Es esencial entender que para mantener
un FSC adecuado, tiene que mantenerse
una PPC apropiada, la cual dependera en
situaciones criticas de la PAM.

Danos que Ocurren en un TCE

Dafo Primario: Producido al momento del
evento, siendo proporcional a la magnitud
y duracién de la fuerza aplicada 3. Existen
2 mecanismos para la produccién de dicho
dafo:
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* Lesion directa al parénquima cerebral.

* Dafo axonal difuso - producto de la
elongacion brusca de los tractos axo-
nales de sustancia blanca durante una
fuerza de desaceleracién brusca, la cual
puede llevar a la ruptura de los mismos
con muerte celular. Este tipo de dafo es
irreparable y la intervencién del médico

no cambia el pronéstico producto de di-

cha lesién.

Dano secundario: Son todos aquellos
eventos fisiopatolégicos y bioquimicos que
se generan una vez producido el dafo pri-
mario, llegando a un pico a las 48 - 72 ho-
ras 3. Se pueden resumir en lo siguiente:

1.- Eventos Sistémicos:

* Hipoxia e hipoventilacién - La hipoxia
se define como apnea, cianosis, PaO:
<60-65 mmHg o una saturaciéon de
oxigeno <90%, debe ser identificada
y corregida rapidamente debido a que
es un potente vasodilatador cerebral.
Puede presentarse de forma secundaria
a una obstruccion de via aérea de un
paciente inconsciente, dafo a nivel de
centro respiratorio, o por dafio directo
del parénquima pulmonar. La hipoven-
tilacién se define como una frecuencia
respiratoria inefectiva para la edad, res-
piracién irregular, periodos frecuentes
de apnea, o hipercapnia cuantificada
ésta ultima puede aumentar el FSC has-
ta un 350% de lo normal °.

* Hipotension - La hipotensién en nifios
se define como la presién sanguinea
sistélica menor a la percentila 5 para la
edad o a partir de la observacion clinica
de signos de choque. Producto de hipo-
volemia o vasodilatacion periférica de-
bido a una lesién medular. Esta puede
estimarse mediante la siguiente formu-
la: 70 mm Hg + (2 x edad en afos) *.
Estos tres eventos son de gran impor-

tancia ya que existe evidencia de una tasa

de mortalidad mayor al 60% asociada a

la hipotensién contra un 22% en aquellos
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que no la presentaron. Esta tasa se eleva
al 85% al combinarse con hipoxia 3. Cabe
destacar que ocasionalmente se requerira
el apoyo de drogas vasoactivas a fin de
optimizar la Presién de Perfusion Cerebral
tras la reanimacién hidrica en el area de
emergencias.

2.- Eventos Intracraneales:

* Pérdida de la autorregulacién del Flujo
Sanguineo Cerebral (FSC) - se pierde el
mecanismo intrinseco que ajusta el flu-
jo sanguineo tanto a las demandas me-
tabdlicas.

* Ruptura de la Barrera Hematoencefalica
(BHE) - las sustancias normalmente ex-
cluidas pasarian libremente al parénqui-
ma cerebral.

* Formacién de Edema Cerebral. Existen
tres tipos:

1. Vasogénico: Aquel producido por el au-
mento de permeabilidad del endotelio
vascular. Hay un aumento del VSC. Se
encuentra alrededor de tumores, absce-
sos, en hematomas intraparenquimato-
sos, meningitis y encefalitis. También se
observa durante las primeras 48 horas
de un TCE, llamado hiperemia cerebral,
se encuentra preferentemente en la
materia blanca "°. Las neuronas no pre-
sentan un dafio primario, y el edema no
significa lesion axonal.

2. Citotoxico: Edema netamente celular
producto del fallo del sistema de tras-
porte ATP dependiente de la membra-
na celular. Significa muerte celular, y no
cambia con la terapéutica. Trabajos re-
cientes sugieren que este tipo de lesién
es la predominente en pacientes que
experimentan un TCE "°.

3. Intersticial: Es debido al aumento de la
presion hidrostatica del LCR. Se debe a
un déficit de absorcion del LCR, produ-
ciendo hidrocefalias.

Las ondas de choque que viajan a través
del craneo y del cerebro desde el impacto,
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asi como los efectos de la inercia, resulta-
ran en dafo adicional. Los impactos en la
region temporoparietal deforman mas fa-
cilmente al craneo que los que suceden en
las areas frontal u occipital, ya que éstas
requieren hasta el doble de fuerza para
conseguirlo 2.

Concusiones

Es la interrupcion corta y transitoria de la
funcién neuroldgica posterior a un trauma
en craneo clasificado como menor, usual-
mente como consecuencia de las fuerzas
de aceleracion-desaceleraciéon localizadas
en cabeza en nifios menores. Los sintomas
agudos incluyen agitacién, letargia, confu-
sién o irritabilidad. Las decisiones para el
manejo deben basarse en las mismas que
para el TCE leve °. No es necesario que
exista pérdida de la conciencia para que
ésta sea clasificada como concusion; sin
embargo se describié que ocurre deficien-
cia significativas en la memoria, el aprendi-
zaje y en la adquisicién de nuevos conoci-
mientos en estudiantes atletas jévenes .

Sindrome del Segundo Impacto.
Acufiado por Saunders y Harbaugh en
1984; ocurre cuando una persona sufre
un segundo TCE cuando los sintomas del
primero aun no se han mitigado. Ocu-
rre comunmente en atletas jovenes. Este
sindrome propicia una rapida cascada de
eventos que culminan en congestion vas-
cular cerebral, causando aumento de la PIC
y herniacién que conduce a la muerte. Su
diagnostico es infrecuente y raramente fa-
tal °.
Eventos inflamatorios
Posterior al dafio primario, se produce una
activacion de la cascada inflamatoria que
lleva a una alteracién de la microcirculacién
con fenémenos de isquemia - reperfusién y
la formacién de radicales libres. Estos radica-
les son los responsables de la peroxidacién
de las membranas lipidicas de neuronas,
glias y células endoteliales, produciendo una
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reacciéon en cadena que a la final altera el
flujo iénico celular con muerte de las mis-
mas. También en este grupo estan el gluta-
mato y el aspartato, conocidos como neuro-
trasmisores excitatorios, los cuales producen
edema citotoxico 2.

Sindrome de Hipertension Intracraneana
Todas aquellas manifestaciones clinicas que
se presentan cuando ocurre un aumento
de la presion intracraneana. Como el siste-
ma no permite incrementos importantes de
volumen, debido a que estd rodeado por
los huesos craneales, cuando uno de los
componentes aumenta de volumen, tiene
que disminuir alguno de los otros dos para
tratar de mantener una presién dentro de
rangos fisiolégicos.

Traumatismo craneoencefdlico pedidtrico. Articulo de Revision

La hipotesis Monro-Kellie propone que el
incremento en alguno de los componentes
debe ser compensado por el descenso de uno
0 mas del resto de los componentes, para que
el volumen total permanezca inalterado 3.

EI' LCR es el primer volumen a ser modi-
ficado, tendiendo a ser desplazado al prin-
cipio desde el espacio subaracnoideo de la
convexidad cerebral hacia el de la médula
espinal. Cuando el volumen de LCR esta
totalmente desplazado hacia los espacios
de reserva, la compliance o distensibilidad
intracraneal estd disminuida, lo que hace
que cualquier aumento de volumen, por
minimo que sea, genere un importante au-
mento de presion dentro del sistema (vo-
lumen critico).

Doctrina Monro-Kellie - Compensacidn Intracraneal para Masas en Expansién
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Por ultimo, al ser usados todos los es-
pacios de reserva y desplazado tanto el
LCR como el VSC, el cerebro comienza a
desplazarse por diferencia de presién a tra-
vés de los repliegues de duramadre, (Falx
cerebri y Tentorio), y a través del foramen
magno, lo que es denominado herniacio-
nes cerebrales 3.
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Estado descompensado - PIC elevada

Tipo de Lesiones Encontradas.

* Hematoma Sub-galeal - colecciones de
sangre entre el cuero cabelludo y los
huesos craneales. No producen efec-
to de masa intracraneal. Debe tenerse
precaucion en los lactantes menores, ya
que debido a la laxitud del cuero cabe-
lludo, pueden producirse hematomas
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de gran tamafo que en ocasiones cau-
san anemia e hipovolemia .
Laceraciones - heridas cortantes del
cuero cabelludo, las cuales presentan
sangrado profuso debido a la vascula-
ridad de dicho tejido.

Fracturas de Craneo - pueden ser Unicas
o multiples, lineales, con diéstasis de sus
bordes, fractura con hundimiento, y frac-
tura de base de craneo 2. Las fracturas
lineales sin desplazamiento de sus bordes
son las mas frecuentes y generalmente
no requieren tratamiento, aunque indi-
can que hubo una fuerza suficiente para
poder producir un dafo intracraneal. Las
fracturas parietales a nivel de la arteria
meningea media pudieran producir san-
grado de dicho vaso, lo cual produciria
un hematoma epidural con un sindrome
de hipertensién endocraneal. Las fractu-
ras con hundimiento de las tablas dseas
siempre requieren de consulta neuroqui-
rurgica, ya que son quirdrgicas hasta que
no se demuestre lo contrario. Las frac-
turas de base de craneo son dificiles de
evidenciar sin embargo, existen signos
clinicos que nos orientan hacia la misma:
signo de mapache (fractura del techo de
la 6rbita), signo de Battle (hemotimpano
o hematoma a nivel de la apofisis mas-
toides del hueso temporal), rinorraquia,
otorraquia.

Hematomas intracraneales: Son los epi-
durales, subdurales, intraparenquimato-
sos y la hemorragia subaracnoidea.
Hematoma Epidural: Coleccién de san-
gre ubicada entre la concavidad 6sea
y la duramadre. Generalmente son de
origen arterial, (meningea media), y su
formacion es rapida, dando manifesta-
ciones clinicas durante las primeras ho-
ras posterior al traumatismo. La imagen
tomografica caracteristica es la de un
lente biconvexo 313,

Hematoma Subdural: Coleccion de
sangre ubicada entre la duramadre y

Nares Lopez FE et al

la corteza cerebral. Se forma debido
a la ruptura de vasos venosos de baja
presién que disecan la aracnoides de la
duramadre coleccionédndose en la con-
vexidad craneal. Su presentacién puede
ser aguda, subaguda, (3-5 dias), o in-
clusive cronica, (2 -3 semanas). La cli-
nica observada en el nifio es de cefalea,
vomitos, alteracién del humor y del es-
tado de conciencia. Cuando se presen-
tan en preescolares sin historia de trau-
matismo reciente, hay que considerar
el diagndstico del “Sindrome del Nifio
Batuqueado” por maltrato infantil. 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 més dificil de observar
en una TAC sin contraste. Se recomien-
da realizar TAC de craneo con contraste
después de las 48-72 horas posterior al
traumatismo 33.

* Hematoma intraparenquimatoso: Co-
lecciones de sangre dentro del parén-
quima cerebral, consecuencia de fuerzas
traumaticas severas. Si las hemorragias
son lo suficientemente grandes, produ-
cen efecto de masa con el resultante
sindrome de hipertensiéon endocranea-
na. Se evidencian imagenes hiperden-
sas entre el tejido cerebral.

* Hemorragia subaracnoidea - es la pre-
sencia de sangre dentro del espacio
subaracnoideo debido la ruptura de
vasos piales. Ocurre como consecuen-
cia de TCE severos de origen contuso,
o penetrantes. Tomograficamente se
observa como un liquido hiperdenso en
areas banadas por el LCR.

Clasificacion Clinica

La clinica observada est4 relacionada con
los dafios intracraneales producidos por un
TCE, desde una discreta cefalea, posterior
a un TCE leve, pasando posteriormente por
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vomito, pérdida transitoria de la concien-
cia, desorientacidon, confusién, amnesia,
convulsiones, alteracién y deterioro del
estado de conciencia, hasta la focalizacion
neurolégica, coma y muerte observada en
los TCE severos *°.

Dependiendo del tipo de lesién en-
contrada, la clinica puede instaurarse en
el momento del episodio, horas e inclu-
sive dias o semanas después del evento.
La mayoria de las manifestaciones clinicas
observadas en los TCE moderados y seve-
ros son la consecuencia de un sindrome

Traumatismo craneoencefdlico pedidtrico. Articulo de Revision

de hipertension intracraneana.

Lo importante de la clinica es orientar
al médico a detectar tempranamente una
lesion Intracraneal (LIC), que pueda poner
en riesgo la vida del nifo al no recibir tra-
tamiento adecuado. Como la clinica varia
de acuerdo a la severidad del caso, se ha
realizado una clasificacién de los TCE. Si
bien no existe un consenso totalmente es-
tablecido, de acuerdo a la escala de Glas-
gow y a la clinica encontrada, los TCE se
pueden clasificar en leves, moderados y
severos 3710,

Escala de coma Glasgow modificada

Puntaje LACTANTE ADULTO
Apertura ocular
4 Espontanea Espontanea
3 Al hablarle Al hablarle
2 Al dolor Al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta

Respuesta motriz

6 Adecuado al hablarle Adecuado al hablarle

5 Al estimulo cutaneo Al estimulo cutaneo

4 Defensa al dolor Defensa al dolor

3 Flexién anormal Flexion anormal

2 Extension anormal Extension anormal

1 Sin respuesta Sin respuesta
Respuesta verbal

5 Balbuceo Orientada y conversa

4 Llora irritable inconsolable Desorientada-confusa

3 Llanto al dolor Palabras inadecuadas

2 Quejidos al dolor Sonidos inespecificos

1 Sin respuesta Sin respuesta

Traumatismo Craneoencefalico Leve

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

* Llegan a la emergencia en buenas condiciones.

* 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 postraumaética.
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Traumatismo Craneoencefalico

Moderado
El paciente presenta un puntaje entre 13y
9 puntos en la escala de Glasgow. Ademas
del puntaje, se considera moderado cuan-
do existe:
* Una pérdida de conciencia de 5 minutos.
* Amnesia postraumatica.
* Tendencia a la somnolencia.
* Mas de 3 episodios de emesis poste-
rior al evento.
* Convulsiones postraumaticas.
* Signos de Fractura de base de craneo.
* Pacientes politraumatizados con TCE.
* Pacientes con trauma facial importante.

Este mismo segmento puede ser subcla-
sificado en:

* TCE Moderado: cuando tiene un pun-
taje de 13y 11 puntos en la escala de
Glasgow.

* TCE Moderado-Severo: Cuando hay
mas de 5 minutos de pérdida de con-
ciencia, y un puntaje de 9 a11 puntos
en la escala de Glasgow.

Traumatismo Craneoencefalico

Severo

Cuando el paciente tiene un puntaje me-
nor o igual de 8 puntos en la escala de
Glasgow. Ademas de la escala se conside-
ran severos:

* Cuando hay un descenso de 2 6 mas
puntos en un paciente con un pun-
taje previamente mayor, que no sea
causado por convulsiones, medica-
mentos, hipotensién arterial o facto-
res metabdlicos.

* Focalizacion neurolégica.

* TCE penetrante.

* Hundimiento craneal visible o palpable.

* Fractura multiple de craneo.

e Maltrato infantil, Sindrome de Nifo
Batuqueado.

Pérdida de la conciencia
Considerado un predictor de lesién intra-
craneana en paciente pediatrico; se acepta
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que el riesgo de dafio cerebral aumenta en
pacientes pediatricos con historia de pérdi-
da de conciencia o amensia. En un estudio,
la letargia (o cualquier estado de conciencia
alterado) resulté ser el signo o sintoma que
mejor predijo la LIC (78%) . Ni la presen-
cia ni la ausencia de pérdida de la concien-
cia esta relacionada con los hallazgos tomo-
graficos .

Manejo del Paciente en la
Emergencia ?

Mientras se estd realizando la evaluaciéon
inicial del nifio, es importante conocer:
1 Mecanismo del traumatismo.
2 Si hubo o no pérdida de conciencia
posterior al mismo.
3 Presencia o no de convulsion postrau-
matica.

La Evaluacién Inicial del nino debe de
constar:

1 ABC

2 Signos vitales.

3 Valoracién neurolégica rapida por el

sistema AVDS:

Alerta al momento de llegar.

Responde a Estimulos Verbales.

Responde a Estimulos Dolorosos.

Sin Respuesta a estimulos.

Es importante que en dicha evaluacién
esté incluida la hora de realizacion, ya que
la misma nos servird como base para ob-
servar la evolucién del nifo.

La Evaluacién 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 diast) /3.

2 Determinaciéon de signos de Fracturas
de Craneo: Hemotimpano, Signo de
Batle, Signo de Mapache, otorraquia o
rinorraquia, depresion de la boveda cra-
neana o lesion penetrante.

3 Evaluaciéon Neurolégica la cual debe
constar:

a Escala de Glasgow.
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b Reflejo Pupilares. La alteracion de

los mismos es una medicion indirecta
de herniacion y lesion de tallo cere-
bral. Se considera anisocoria cuando
existe una diferencia pupilar mayor
de un milimetro. Una pupila midria-
tica es cuando la misma es mayor de
cuatro milimetros al momento del
examen. En la pupila fija hay me-
nos de un milimetro de constriccion
al ser iluminada con linterna por el
examinador .
Un signo temprano de herniacion del
l6bulo temporal es la dilatacion leve
de la pupila con una respuesta lenta
a la luz. Conforme la herniacién em-
peora, hay mayor dilatacién de las
pupilas seguida de ptosis y paresia
del mdsculo recto interno y de otros
inervados por el Il par. Ello resulta en
exotropia del ojo, que es diagnostica
de la pardlisis del 11l par 7.

¢ Examen de Pares Craneales.
d Movimiento de las extremidades.
e Respuesta Plantar.

Finalmente, una vez valorado el pacien-
te, se clasifica el TCE en leve, moderado
o severo. 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 obser-
vacion intrahospitalaria, y la pertinencia o
no de trasladar al paciente hacia un centro
que cuente con atencién neuroquirdrgica.
El manejo correcto de la decision clinica
puede disminuir la necesidad del uso de
TAC de craneo hasta en un 23% 7.

TCE Leves

Los pacientes con TCE leves no requieren
de mayor evaluacién paraclinica. Sélo un
3% de los pacientes se deterioran '8, La
observacion debe ser ambulatoria, dandole
al familiar instrucciones de acudir nueva-
mente a la emergencia si presenta clinica
durante las primeras 72 horas después del
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evento (deterioro del estado de conciencia,
cefalea continua, dificultad para desper-
tarse, vomitos intratables, convulsiones, y
alglin cambio en la conducta del nifo). El
vomito postraumatico no es un predictor in-
dependiente de una lesién intracraneal, este
sintoma estd mas relacionado con la pre-
disposicion del huésped al vomito que a las
lesiones que presenta al hablar de un TCE
leve '°. Su tratamiento es sintomatico 3.

Se debe administrar el toxoide tetanico
en caso de presentar heridas abiertas 7.
Con respecto a la imagenologia no exis-
te un consenso generalizado. La mayoria
escogi6é la observacién ambulatoria como
primera alternativa terapéutica, mientras
que sélo un 1% escogié la tomografia y
un 3% escogio la radiologia convencional
como ayudas en el diagnéstico 2. Algunos
textos refieren que los lactantes menores
con hematomas en cuero cabelludo ameri-
tan radiografia de craneo postero-anterior
y lateral %'

De cualquier forma, a pesar de ser con-
siderado un evento benigno, el TCE leve
puede estar asociado a complicaciones a
largo plazo ales como trastorno de stress
post-traumatico o sindrome post-concu-
so (cefaleas, trastornos de la memoria y
la concentracion, ansiedad, trastornos del
animo), ambos frecuentemente relaciona-
dos con trastornos del suefio 2.

TCE Moderados

Los hallazgos asociados con LIC son: signos
de fractura de craneo, pérdida de concien-
cia de mas de cinco minutos, y alteracion
del estado de conciencia. Aproximada-
mente de un 10 a un 20% de los pacien-
tes se deterioran hacia TCE severo . Estos
pacientes deben observarse por un minimo
de 6 horas para seguir su evolucion. Si du-
rante este lapso de tiempo no hay mejoria
clinica, existen hallazgos clinicos asociados
con LIC, o hay deterioro de su cuadro clini-
co, el paciente debe permanecer en el hos-
pital por 24- 48 horas.
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Si bien el estudio radiol6gico de elec-
cion es una TAC de craneo, se recomienda
realizar de entrada la radiografia de cra-
neo PA y lateral y radiografia de columna
cervical lateral a todos los pacientes que
ingresen con este diagnostico. En caso de
que se evidencien hallazgos asociados con
LIC, fractura de craneo en la radiografia o
convulsién postraumatica, es indispensable
el estudio tomogréfico 3. La radiografia de
craneo solamente da informacién acerca
de la estructura 6sea, (continente), y es
menos sensible y especifica que la TAC
craneal para detectar lesiones parenquima-
tosas. Es por eso que la TAC debe ser, en
condiciones ideales, el estudio de eleccidén
en este tipo de paciente >°.

Este grupo de pacientes deben tener
una via venosa tomada, mantenerse en
ayuno absoluto mientras se observa su
evolucién, y una hidratacién parenteral de
mantenimiento.

Convulsiones postraumaticas
Los pacientes pediatricos tienen un riesgo
mayor de presentar convulsiones tempra-
nas comparado con adultos que presentan
un TCE severo *.

Ocurren tanto como en un 12% de to-
dos los pacientes en TCE no perforante y
hasta en un 50% en los TCE perforantes ™°.

Tipos:

* Las convulsiones inmediatas ocurren
durante los primeros segundos posterior
al traumatismo producto de la despola-
rizacion brusca de la corteza cerebral,
son generalizadas y de corta duracién.
Las mismas no repercuten sobre la evo-
lucién del nifo.

* Las convulsiones tempranas son las
ocurren durante la primera semana
posterior al traumatismo, siendo mas
frecuentes durante las primeras 24 ho-
ras. Son secundarias a complicaciones
intracraneales tales como hemorragias,
edema cerebral o infarto cerebral.

* Las convulsiones tardias son las que
ocurren una semana después de haber
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ocurrido el evento. Son producto de fo-

cos irritativos posteriores a la isquemia

y cicatrizacion cerebral. Ocurren princi-

palmente en nifios con TCE severos en

los cuales existe laceracién de la dura-
madre, o hematomas intraparenquima-
tosos.

El tratamiento inicial para las convulsio-
nes tempranas es con diazepam 0,4 mg/
kg/dosis IV, cada 5 minutos para un total
de 20mg o por via rectal a dosis de 0,5
mg/kg. Puede utilizarse también loraze-
pam 0.05 a 0.15mg/kg IV, cada 5 minutos
hasta un total de 4mg (méas efectivo para
el abordaje del estado epiléptico) " Poste-
riormente, se usa la fenitoina o acido val-
proico como medicamentos para evitar su
recurrencia. El riesgo de epilepsia posterior
a una convulsién postraumatica temprana
esdeun 15% 3.

El estudio de la Brain Trauma Foun-
dation 2% concluye que pudiera usarse el
tratamiento anticonvulsivante profilactico
para prevenir convulsiones postraumati-
cas, en aquellos pacientes que presenten
factores de riesgo asociados a convulsiones
posterior al TCE. Dichos factores de riesgo
son:

* Puntuaciéon < 10 puntos en la ECG.

* Contusion cortical.

* Fractura con hundimiento craneal.

* Hematoma epidural y/o subdural, heri-
da penetrante.

* Convulsién durante las primeras 24 ho-
ras posterior al evento.

La revisién del sistema Cochrane 3 con-
cluye que el uso profilactico de anticonvul-
sivantes es efectivo para reducir las convul-
siones postraumaticas tempranas, pero no
hay evidencias de que reduzca la aparicién
de convulsiones tardias, ni que tenga efec-
to sobre la mortalidad o las secuelas neu-
rologicas.

Las guias para el manejo del traumatis-
mo craneoencefalico severo pediatrico no
recomiendan el uso profilactico de medi-
camentos anticonvulsivantes para prevenir
convulsiones tardias. En el periodo agudo

Nudmero diez, sept-dic del 2008 LUX MEDICA



Nares Lopez FE et al

posterior a un TCE severo, las convulsiones
incrementan las demandas metabdlicas,
aumentan la presién intrancraneana y pue-
den desarrollar una lesién cerebral secun-
daria. La prevencion de las convulsiones
tempranas ha sido sugerida para prevenir
el desarrollo de epilepsia crénica. Por otro
lado, los antoconvulsivantes han sido aso-
ciados a efectos adversos como dificultad
para el aprendizaje, rash, anomalias hema-
tologicas, ataxia y modificacién en el com-
protamiento *.

Como conclusién el uso de anticonvul-
sionantes en el TCE es controvertido; por
lo que cominmente solo se emplea en pa-
cientes con crisis comprobadas o en aque-
llos sometidos a ventilacion mecanica 2.

Con respecto a los vomitos postraumati-
cos, 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, pro-
duciendo una deformacién transitoria del
tallo cerebral, con estimulacidon del centro
del vémito a nivel de la formacién 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 3.

TCE Severos

Los pacientes con TCE severo deben ser
manejados en centros hospitalarios que
cuenten con especialidad neuroquirdrgi-
ca, y unidad de Terapia Intensiva Pedia-
trica.

En la primera valoracién, debido al es-
tado de conciencia del nifio, es de extre-
ma importancia garantizar una via aérea
permeable. Se observa si existe un patron
respiratorio constante y efectivo, (buena
expansibilidad toracica, y FR > 20 rpm).
De ser asi, se suministra oxigeno himedo
por mascarilla a un flujo mayor de 5 Lts/
min. De lo contrario, es necesario intubar
al paciente para evitar la hipoxia, hipoven-
tilacion y la broncoaspiracion del conteni-
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do gastrico. Las guias Internacionales de
manejo del trauma craneoencefalico seve-
ro en pacientes pediatricos recomiendan el
control de la via aérea con un puntaje de
Glasgow < 8 puntos para evitar hipoxemia
hipercarbia y aspiracién 32. Previo a la mis-
ma, se administrara lidocaina a dosis de 1,5
mg/kg VEV para evitar aumento de la pre-
sion intracraneal durante el procedimiento.
En los pacientes que presenten riesgos de
traumatismo de columna cervical, deben de
intubarse manteniendo la cabeza y el cue-
llo en posicion neutral 2*. Una vez garanti-
zada la via aérea, se ventilara al paciente
con resucitador manual, a una frecuencia
respiratoria inicial de 20 respiraciones por
minuto con 100% oxigeno.

El principal objetivo del manejo de la via
aérea es mantener PCO2 30-35 mmHG, y
Sat O2 > 95%. Posteriormente, hay que
garantizar una PPC > 50 mmHg. Para ello
es indispensable mantener presiones arte-
riales dentro de limites normales para la
edad del paciente, manteniendo la PAM
> 70 mmHg. Si el paciente esta hipoten-
so, se realizan expansiones con solucién
de Ringer o solucién salina 0,9% a 10 -20
ml/kg hasta garantizar PA adecuadas para
su edad. La restriccion hidrica en este tipo
de pacientes es controversial, ya que pue-
de llevar a la hipotension con la resultante
isquemia cerebral 3. Es por eso que una vez
restaurado el volumen intravascular, se re-
comienda mantener el paciente normovo-
lémico.

En este tipo de pacientes es importante
la proteccion gastrica, debido a la forma-
cion de Ulcera de stress. La ranitidina a do-
sis de 2 - 4 mg/kg/dia C/6-8 horas ayuda
a prevenirla.

La incidencia de la pérdida de la olfac-
cion es del 13% posterior a un TCE leve,
19% en TCE moderado y 25% en un TCE
severo. La pérdida del gusto es rara, solo
se presenta en el 0.5% de los casos de
TCE en general; pero asociada a la pérdi-
da postraumatica del olfato su frecuencia
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aumenta hasta 5-7%. Existen diversos me-
canismos a nivel local o neuronal, lo impor-
tante es como esto afecta el pronéstico ya
que sélo el 30% de los pacientes mejora.
La mejoria debe observase en un plazo no
mayor a un afo. Algunos autores sugieren
que la administracién de sulfato de zinc
puede ayudar a mejorar el déficit .

La prevalencia de trastornos del suefio
fue significativamente mayor entre ado-
lescentes que experimentaron un TCE leve
comparado con los sujetos control (28%
versus 11%, P < 0.05) %.

Monitorizacién Neuroinvasiva

El monitoreo de la presién intracraneal ge-
nera informaciéon continua necesaria para
elegir una secuencia terapéutica escalona-
da de menor a mayor intensidad o dirigida
hacia un mecanismo fisiopatolégico espe-
cifico. Su préctica se ha generalizado en el
manejo del traumatismo craneoencefdlico
grave, extendiéndose ampliamente a otros
procesos neurolégicos que cursan con de-
terioro de nivel de conciencia secundario a
edema cerebral e hipertensién intracraneal
como la hemorragia subaracnoidea y la hi-
drocefalia, y en menor medida en hemorra-
gia intracerebral, infartos, tumores, control
postoperatorio e infecciones como encefa-
litis, meningitis y cisticercosis 3+%.

Se encuentra indicado el monitoreo de
la presién intracraneal en pacientes pe-
diatricos con traumatismo craneoencefali-
co severo, ya que éstos poseen un riesgo
elevado de presentar hipertensién endo-
craneana. No es una indicaciéon de rutina
en TCE leve y moderado pero puede ser
utilizada en caso de lesiones con presencia
de masa demostrada por tomografia axial
computada asociada a sedacién, bloqueo
neuromuscular o anestesia. Su uso en TCE
severo se asocia a los mejores resultados
clinicos 33.

Debe colocarse un sensor intracraneal
con el objetivo de conseguir determinar de
forma continua la PIC y el registro de on-
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das, detectar la hipertension intracraneal,
valorar la relacion directa que existe entre
la manipulacion del paciente y el aumento
de la PIC.

Las medidas de registro pueden reali-
zarse en 4 espacios intracraneales a elegir:
epidural, subaracnoideo, intraparenquima-
toso e intraventricular, siendo los dos ul-
timos los mas frecuentemente utilizados,
cada uno con sus ventajas e inconvenien-
tes. Puede realizarse también una fontano-
metria (en menores de 18 meses). Como
norma general el catéter siempre se colo-
card en el lugar donde existe la lesién, en el
caso de que la lesién sea bilateral o difusa,
el catéter se colocara en el lado derecho
ya que es el que recibe mayor drenaje ve-
noso.

La monitorizacion de la presion intra-
ventricular es considerada el estandar de
referencia. Es la mas fiable a la vez que
permite la evacuacion terapéutica de liqui-
do cefalorraquideo (en caso de hemorragia
ventricular o hidrocefalia) 3.

Sistematicamente se indica la monitori-
zacién de la presién intraparenquimatosa.
El monitoreo intraparenquimatoso tiene
un riesgo de infeccion del 1%, el cual au-
menta progresivamente a partir del tercer
dia, es facil de colocar, se puede colocar en
reanimacion indistintamente por un anes-
tesidlogo o neurocirujano. Es un método
fiable de medicién de la presién local aun-
que puede generar falsas medidas si no se
maneja adecuadamente. Es fragil y con un
costo elevado 3334,

Ambos métodos de monitorizacién son
adecuados y confiables para monitorizar la
PIC .

Los factores que modifican la PIC son:

* Variaciones en la elevacién de la cabe-
cera.

e Rotacion cefalica.

* Hiperextension del cuello

* Manipulacién de la via aérea

* Aseo con sedacidon-sin sedacién
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Al tratarse de una técnica invasiva, la
monitorizacién de la PIC no est4 exenta de
riesgos como hemorragia, infeccién, mal-
funcionamiento y obstruccién o malposi-
cion. Aunque estas complicaciones rara-
mente provocan secuelas prolongadas en
los pacientes 3°.

La necesidad de monitorizacion del flujo
sanguineo cerebral tiene importancia debi-
do a la presencia de isquemia cerebral y la
elevada prevalencia de alteraciones de los
mecanismos de control del flujo sanguineo
cerebral (FSC) en los pacientes con un TCE
grave. El FSC puede estimarse a partir de la
medicién de las diferencias arterio-yugula-
res de oxigeno o de otras variables hemo-
metabdlicas derivadas de la oxihemoglobi-
na a nivel del bulbo de la yugular %.

Signos de Herniacién Cerebral
Los signos clinicos que nos orientan hacia
una herniacién cerebral pueden ocurrir
en cualquier momento durante la evolu-
cion del paciente. Los signos de herniacién
transtentorial se manifiestan por deterioro
progresivo de la conciencia no explicado
por eventos sistémicos acompanado por:

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

* Pardlisis del Ill par craneal.

* Hipertension.

* Hemiparesia contralateral a la lesion,
que progresa hacia rigidez de descere-
bracién.

* Bradicardia.

* Arritmia Respiratoria.

Fenémeno de Cushing

También llamado Reflejo de Cushing, es

una entidad clinica que puede ocurrir du-

rante la reanimacion del paciente con un

TCE severo. Incluye tres signos clinicos: ®

1 Hipertensidn severa progresiva

2 Bradicardia

3 Respiraciones errantes o irregulares
Estd directamente relacionado con in-
crementos en la PIC (33%) y en la her-
niacion cerebral. La presencia de éste
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requiere de un manejo rapido y agresi-
vo que incluya hiperventilacion y tera-
pia osmotica maxima .

Es por eso que deben realizarse monito-
rizaciones frecuentes, (cada 5 minutos),
de los signos vitales y valoracion neuro-
l6gica anotando los resultados.

Terapéutica de emergencia
para el manejo de hipertension

intracraneana

Definida como la elevacion patologica de

la presion intracraneal, debe de iniciarse

cuando la PIC es >20 mmHg corroborada
por una valoracion clinica constante y datos

de la presion de perfusién cerebral 3.

1 Hiperventilacion Mantener PCO; en
30-35 mmHg. La hiperventilacién redu-
ce la PIC al inducir hipocapnia; de esta
manera se puede disminuir el volumen
sanguineo cerebral a través de la reduc-
cion del flujo sanguineo cerebral por
vasoconstriccion. Como se menciono,
la hiperventilacion prolongada no se
recomienda porque provoca vasocons-
triccién e isquemia graves. La hiperven-
tilacién profilactica tampoco estéa reco-
mendada &% 3.

2 Deshidratantes cerebrales Debe utili-
zarse manitol al 20%: 0.25 - 1 gr/kg/
dosis a pasar en 15-30 minutos, sin
diluir 2. Antes de su administracién el
paciente debe encontrarse estabiliza-
do y euvolémico. El efecto terapéutico
rapido de disminucién de la viscosidad
sanguinea y un efecto osmoético que se
desarrolla en los siguientes 15 a 30 mi-
nutos, éste persiste por las siguientes 6
horas requiriendo de una barrera hema-
toencefdlica intacta. Debe mantenerse
la osmolaridad sérica por debajo de los
320 mOsm/L. Puede considerarse tam-
bién su uso en pacientes que muestran
signos de herniacion cerebral o dete-
rioro neurolégico agudo. El uso profi-
lactico de manitol no se recomienda *.
No debe usarse si hay hipotensién por
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el peligro de desarrollar necrosis tubular
aguda, o hay compromiso del volumen
intravascular.

Furosemida 1 mg/kg/dosis 15 minutos
posterior a la administracion de mani-
tol. Existe sinergismo entre el manitol
y furosemida, dando mejor efecto la
combinacién de las drogas que separa-
das 38.

Monitorizacion de la hemodinamica ce-
rebral mediante la determinacion de la
saturacion de oxigeno en la vena yugu-
lar interna (SO,y= 55-75 vol%), la de-
terminacion de la diferencia arterioyu-
gular de oxigeno (DayO,= Sa0,-SyO,
x 1,39 x Hb/100 mg/dL, cuyos valores
normales se sitian entre 4-9 vol%), con
los cuales se puede determinar la pos-
tura mas conveniente en relacion con el
patrén intracerebral isquémico o hipe-
rémico 267,

Solucién Salina Hiperténica (SSH) utili-
zada en el tratamiento de pacientes con
una PIC elevada a concentraciones que
varian entre un 3.1y 23%, debe utili-
zarse la dosis necesaria para mantener
la PIC <20 mmHg. La SSH causa ex-
pansién de volumen plasmatico, reduc-
cion del vasoespasmo y disminucién de
la repuesta inflamatoria postraumética
HTS a concentraciones entre 3.1% a
23%. La osmolaridad puede ser tolera-
da hasta 360 mOsm/L incluso en com-
binacién con manitol. La SSH parece ser
mas benéfica en TCE Pediatrico que en
adultos 102833,

La hipotermia leve (32-34°C) ha de-
mostrado ser neuro protectora; dismi-
nuye los niveles de aminoacidos exci-
tatorios en la region del peritrauma asi
como en el LCR. Se ha visto disminu-
cion en el consumo de antioxidantes y
en la peroxidacion de lipidos posterior a
un TCE en nifios. También posee efec-
tos antiinflamatorios al disminuir niveles
de interleucina(IL)-1 en LCR y de IL-6
en plasma y niveles de prostanoides.
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En tres estudios realizados existieron
complicaciones como sangrados, sepsis
y neumonia 8. La hipertermia provoca
un dano postraumatico aun mayor por
aumento en la respuesta fisiopatolégica
al dano 3.

Drenaje ventricular externo puede
considerarse como una opcion en el
manejo pacientes pediatricos con TCE
severo cerrado en donde se presenta
hipertension intracraneana refractaria a
tratamiento médico. Se utiliza en con-
junto con la monitorizaciéon de la PIC
generalmente 3. Las infecciones como
meningitis y ventriculitis pueden ser tan
altas como del 22% . El cambio riguro-
so o retiro del catéter a los cinco dias
como maximo debe realizarse dado el
alto riesgo de infecciéon del SNC aso-
ciado a su uso que clinicamente pue-
de manifestarse como alteracién de la
conciencia, déficit neurolégico focal
o convulsiones no explicados por otra
causa, rigidez de nuca y fiebre sin otro
foco evidente 3¢. El drenaje ventricular
externo puede utilizarse junto con un
drenaje lumbar, ya que alrededor del
30%del liquido cefalorraquideo se en-
cuentra en la médula espinal; se indica
cuando no exsite obstruccion a nivel de
cisternas o alguna masa 3.
Craniectomia descompresiva recono-
cida desde principios del siglo XIX. Se
recomienda la descompresién fronto-
parietotemporal unilateral o bifrontal
segun sea el caso dentro de las primaras
48 horas, una PIC <40 mmHg o que
muestren signos de una herniacion ce-
rebral . Estudios experimentales y cli-
nicos demostraron la eficacia de estos
métodos en el manejo del aumento de
la PIC refractario a tratamiento médico;
de cualquier forma, existen reportes de
exacerbacién del edema y hemorragias
posteriores 8.

Corticoesteroides su uso en la practi-
ca habitual en nuestro medio, no esta
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indicado. La dexametasona, esteroide
usado con mayor frecuencia, ayuda a
reducir el edema producto de la mani-
pulacién quirdrgica. Pero no tiene efec-
to en los edemas citotoxicos, (hipoxico-
isquémico, metabdlico), producto de
los TCE. Los esteroides estan asociados
con un incremento del riesgo de infec-
cion. La evidencia disponible indica que
los esteroides no disminuyen la PIC, ni
mejoran el pronodstico en los pacientes
con TCE severo 3.

10 Dexanabinol canabinoide sintético no
sicotrépico, antagonista no competitivo
de receptores NMDA. Se ha demostra-
do que hidroxila radicales e inhibe el
factor de necrosis tumoral después de
un TCE. Se ha demostrado su eficacia
en las primeras seis horas posteriores al
TCE. Se observa reduccionenlaPICy la
hipotension sistémica. Las propiedades
antiexcitotéxicas, antioxidantes y anti-
inflamatorias son prometedoras como
complemento en el manejo del pacien-
te con TCE 2.

11 Factor Vlla Recombinante ha tomado
interés su uso sobretodo en las hemo-
rragias intracerebrales y extra-axiales.
El FVIIr ha sido utilizado para tratar he-
morragias en pacientes con hemofilia.
Su uso debe de ser individualizado °.

Esta reportado que el FSC durante las
primeras 24 horas posteriores al trauma es
menor a la mitad de lo normal. Puede uti-
lizarse SSH o manitol como primara linea
dependiendo del curso clinico del pacien-
te 33.

No se recomienda el esquema terapéu-
tico manitol/furosemida en mas de dos
oportunidades. El uso seguido de dicho
esquema puede traer hiperosmolaridad,
hipovolemia, alteraciones electroliticas y
elevacion de la PIC 3.

En algunos pacientes con TCE modera-
dos y en todos aquellos con TCE graves, se
recomienda la monitorizacion continua de
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la PIC, cuyos valores normales dependen
de la edad (recién nacido por debajo de 2
mmHg, lactantes entre 3-6 mmHg y nifos
mayores entre 6-15 mmHg) 2.

La tercera fase de terapia intensiva con
monitoreo de la PIC, ha mostrado que esta
altima por si sola puede reducir la mortali-
dad desde el 36% hasta el 25%, en paises
desarrollados 32.

Todos los criterios para diabetes insipida
deben de ser conocidos para administrar
desmopresina. La administracion en nifios
de 3 meses a 12 afios de edad es de 0.3 -3
ug por dia via IV ¢.

Se menciona también la terapia de se-
gunda linea o hipertension intracraneana
refractaria con pentobarbital en infusion
intravenosa ya que disminuye la PIC al dis-
minuir el metabolismo cerebral y el VSC por
vasoconstriccion. No existe evidencia sufi-
ciente que apoye el efecto neuroprotector
adicional de los barbitdricos al inhibir la
peroxidacién lipidica mediada por radicales
libres o la estabilizacion membranal 3. Sus
efectos adversos son bradicardia, hipoten-
sion, hipotermia y suceptibilidad a infeccio-
nes ©.

El uso de sedantes, analgésicos y blo-
queadores neuromusculares para facilitar
la ventilacion mecanica y el manejo de la
PIC aumentada debe ser reservado para
situaciones especificas; la profundidad y
duracién del bloqueo neuromuscular debe
estar correctamente monitorizada y opti-
mizada. De igual forma la vasodilatacion
cerebral producto del efecto hipotensor de
la sedacion que al producir aumento del
volumen cerebral incrementa la PIC .

Resumen del Manejo del paciente pedia-
trico con TCE severo

* Paciente con ECG < 8 donde ya se des-
carté manejo quirdrgico inmediato.

* Insercién de monitor de la PIC.

* Control de la PIC y PPC (control de la
temperatura, evitar la obstruccién ve-
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nosa yugular y mantenimiento de una
adecuada oxigenacion arterial).

* En caso de hipertension intracraneana,
sedacion y analgesia

* En pacientes euvolémicos, elevar la ca-
beza 30° con monitoreo continuo de
la PIC y PPC (considerar bloqueadores
neuromusculares)

* Sila PIC permanece elevada, drenaje de
liquido cefalorraquideo con acceso ven-
tricular

* Sies inefectivo, considerar terapia hipe-
rosmolar (manitol vs. SSH)

* Sila terapia no es efectiva, aumentar el
nivel de ventilacién hasta obtener una
PaCO, de 30-35 mmHg (a su vez con-
siderar la medicién de FSC o saturacién
venosa yugular)

* En todo momento debe de tenerse en
cuenta la posibilidad de una masa o le-
sién intracraneal. Repetir TAC

* Para hipertension intracraneana refrac-
taria a tratamiento, son recomendadas
las terapias de segunda linea (drenaje
lumbar, craniectomia, barbituricos, hi-
potermia).

Maltrato infantil

Es un problema de salud publica en el
mundo, ya que uno de cada 10 nifios es
victima de violencia, 15% sufren lesiones
graves, y uno de cada 1 000 puede morir.
En México, el Instituto Nacional de Pedia-
tria reportd en la autopsia de un grupo de
53 ninos con historia de maltrato, los si-
guientes hallazgos:

* Signos de impacto en la cabeza (85%)
* Fractura del craneo (36%)

* Hematoma subdural (81%)

* Hemorragia subaracnoidea (48%)

* Contusion (9%)

* Hemorragia intracerebral(5%)

* Lesion axonal difusa (5%).

Microscédpicamente se observaron da-
tos de encefalopatia hipoxico-isquémica
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(77%) y la mortalidad se explicé por ede-
ma cerebral (82%)

La Unica forma de evitar los mecanis-
mos de lesion primaria es fomentar entre
la comunidad la cultura de prevencion, con
la concientizacién acerca de las medidas de
seguridad, ya que con ello podrian evitarse
hasta nueve de cada diez “accidentes” *.

El Principio Kennard y la
Plasticidad neuronal

Propuesto en 1930 a partir de investigacio-
nes en el comportamiento de chimpancés
infantes y adultos posterior a un dafio cor-
tical; término utlizado para reflejar la idea
de que la recuperacién de un dafo cere-
bral era mejor en un cerebro en desarrollo
que en uno ya desarrollado. En los tltimos
afnos este principio ha sido apoyado por
la evidencia de mecanismos de plastici-
dad neuronal o la capacidad para reparar
durante el desarrollo. De cualquier forma
el Principio de Kennard no ha sido acep-
tado completamente; existen ciertos tipos
de dafno cerebral donde es mas severo si
se presentan a la edad infantil que a edad
adulta dependiendo de su localizaciéon y la
edad en que se presenta la lesién, tal es
el caso de la corteza cerebral que posee el
potencial més grande de plasticidad post-
lesional en nifos debido a su capacidad
de compensacién interhemisférica e ion-
trahemisférica. Por otro lado en la corteza
prefrontal suelen exsistir errores debido a
que ciertas rutas neurales se desconectan
prematuramente. Se concluye que el esta-
do del neurodesarrollo juega un rol crucial
en la determinaciéon de la evolucién de la
lesion cerebral %.

Marcadores Serolégicos
Pronésticos

Incialmente se estudi6 para buscar, estan-
darizar y mejorar el manejo en emergen-

cias con pacientes que padecieron un TCE
leve. Se mencionan la enolasa neuronal
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especifica, la creatin-kinasa BB, proteina
basica de mielina y el S-100b.

La proteina tau también ha sido intensa-
mente investigada; ésta posee una estruc-
tura microtubular y estd localizada en los
axones del sistema nervioso central (SNC),
la proteina tau también estabiliza los mi-
crotibulos que intervienen en el transpor-
te celular e interactia en la formacion del
citoesquelético. El dafio hipdxico o trauma
directo al axon causa que la proteina tau se
vuelva extracelular. El estudio demostr6 una
relacion entre la concentracién sérica de
proteina tau y la severidad del trauma, sin
embargo ésta diferencia no fue significativa,
al igual que al correlacionarla con la TAC de
craneo, edad, sexo, o mecanismo del trau-
ma, ECG, sintomas o examen fisico 3°.

Pronéstico Neurolégico

Es importante mencionar cuantos de los so-
brevivientes consiguen la 6ptima reincor-
poracién funcional sociofamiliar y escolar;
ya que es precisamente ahi donde cobra
importancia la investigacion médica con
aportaciones que beneficien el prondstico
neurolégico y funcional del paciente que
sufre de trauma craneoencefalico y que no
muere, y combatir lo que en la actualidad
surge como “el fracaso del éxito".

Se estima que entre el 21-42% de los
ninos con TCE severo desarrollaran una
elevacion de la presién intracraneal inde-
tectable a pesar del manejo médico y qui-
rargico adecuado. La tasas de mortalidad
reportadas cuando la PIC es >40mm Hg
son de 29-100% a pesar de la terapia *.

En México el SVELECE reporta que el
31% de los pacientes con TCE mueren an-
tes de llegar al hospital y el 30.1% muere
dentro del hospital, siendo dados de alta
solamente el 23.9 %. De los sobrevivien-
tes, sélo el 16.2% se encuentran neurolo6-
gicamente sanos y los demas quedan con
secuelas tardias importantes 2.
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La publicacién original de la Escala de
Resultado de Glasgow (GOS) en 1975 fue
con el fin de describir a los sobrevivientes
de un TCE severo. Posteriormente la escala
se ampli6 debido a su falta de sensibilidad
a cambios funcionales significativos.

La escala describe la funcién social en
general mas que el déficit neurolégico, y
es muy util en el monitoreo del paciente
en recuperacion. Debe realizarse a los seis
meses ya que estudios muestran que la
mayoria de los pacientes han alcanzado su
categoria final dentro de la escala; esto no
significa que el paciente no contintie mejo-
rando a través de los afos. Se considera un
buen intervalo de seguimiento exitoso y es
muy utilizada como medida de valoracion
del pronéstico neurolégico ¥. La escala que
se muestra a continuacion:

Extended Glasgow Outcome Scale
(GOSE)

1 Muerte

2 Estado vegetativo

3 Dependencia completa de otros
4

Dependencia de otros para algunas ac-
tividades

5 Incapacidad para participar en activida-
des sociales

6 Participacion reducida en actividades
sociales

7 Buena recuperacion con déficit mental
y social leve

8 Buena recuperacion sin déficit

Otra manera de categorizar la severi-
dad de la lesién y su efecto en el primer
ano después del evento traumatico es
mediante la escala KOSCHI (King's Out-
come Scale for Childhood Head Injury),
la cual se describe a continuacion.
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King's Outcome Scale for Childhood Head Injury (KOSCHI)
Muerte

Nares Lopez FE et al

2 ESTADO VEGETATIVO
Incapaz de actuar reciprocamente con el ambiente

3 A INCAPACIDAD SEVERA
Capaz de seguir 6rdenes / incapaz de vivir de forma independiente

3B INCAPACIDAD SEVERA
Capaz de seguir 6rdenes / limitado para vivir de forma independiente

4 A INCAPACIDAD MODERADA
La mayor parte independiente para la vida diaria, pero necesita un grado de supervisién para los
problemas fisicos o de comportamiento. Tiene problemas abiertos. Puede estar en un programa
educativo especializado o de rehabilitacién o requerir ayuda especial en la escuela. Los problemas de
comportamiento pueden haber excluido al paciente de la escuela.

4B INCAPACIDAD MODERADA
Independiente para la vida diaria con respecto a su edad, pero con secuelas neuroldgicas que afectan
con frecuencia su vida cada dia, incluyendo dificultades del comportamiento y de aprendizaje. Puede
también tener dolores de cabeza frecuentes. Puede estar en la escuela con o sin ayuda especial.

5 A Parece tener una recuperacion funcional completa, pero tiene patologia residual atribuible al TCE. Puede

sufrir dolores de cabeza que no afectan la escuela o la vida social.

5B  Sin secuelas

El traumatismo craneoencefélico se origina de la energia mecénica ejercida so-
bre la cabeza; los cambios iniciales causados por esta energia se conocen como
lesién primaria o mecanica, mientras que los eventos que le siguen y contindan
causando mds dafo constituyen la lesiéon secundaria o no mecanica, ambas dan por
resultado el dafo final.

Los nifios con traumatismo craneoencefalico severo tienen mayor probabilidad
de supervivencia si son atendidos en centros de trauma especializados equipados
con recursos técnicos y personal médico bien capacitado *.

En niflos con traumatismo craneoencefalico, la medicién de la presién intracra-
neal y la Escala de Coma Glasgow son los datos de mayor valor pronéstico 3'.

Investigaciones a futuro utilizando la neuroimagen funcional como la resonan-
cia magnética funcional (RMIf) o la tomografia computarizada por emisién de fo-
tén dnico (SPECT) se utilizardn como apoyo para comprender la reorganizacién
funcional y las consecuencias de la lesién cerebral. Esto permitird dictar mejores
decisiones y programas de rehabilitaciéon para maximizar la recuperacién del pa-
ciente pediatrico 4.

La Unica forma de evitar los mecanismos de la lesiéon primaria es fomentar,
entre la comunidad, la cultura de prevencién, con la concientizacién acerca de las
medidas de seguridad. Asi como promover programas que permitan identificar el
maltrato infantil, y disminuir los factores de riesgo que lo favorecen “.

“Deben promoverse y practicarse estrategias para le prevencién del TCE en ni-
fios al ensefar el ser precavido y hacer lo posible por ensefarles a medir riesgos...
“Think First” ©.
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