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INTRODUCCION:

En nuestro pais los accidentes constituyen la tercera causa de muerte en los menores de un afio de
viday la primera, fundamentalmente los de transito, en los grupos de edades de 1-18 afios (14.9 x
100 000 habitantes en el afio 2001)% 3.

En los Estados Unidos los traumatismos causan mas muertes entre los nifios de 0 a 19 afios que
todas las demas enfermedades combinadas, y le cuesta la vida anualmente a casi 10 000 nifios en
toda la nacion 2 5, 10, 16,

El trauma craneoencefalico (TCE) es un componente casi obligado en las diferentes formas o tipos
de accidentes, bien como lesion Unica o formando parte del llamado politraumatismo, y por ello es
causa frecuente de asistencia a los Cuerpos de Guardiay de posterior ingreso en nuestros
hospitales pediatricos 17, dependiendo por supuesto de la magnitud del mismo. Las lesiones

cefalicas constituyen un factor importante en la morbimortalidad de los pacientes traumatizados 13.
22,

Por todo lo anterior se hace necesario conocer el concepto, la fisiopatologia, las formas clinicas y el
manejo del trauma craneal en el nifio en cada una de las instancias de nuestro sistema de salud.

DESARROLLO

El TCE es una entidad clinico patologica caracterizada por sintomas y signos provocados por el
impacto que sufre el craneo y/o encéfalo al chocar con un agente externo 20,
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Las causas mas frecuentes de trauma craneal en las primeras edades de la vida son las caidas desde
diferentes alturas, golpes en el craneo por disimiles objetos, accidentes del transito, etc.; esto, como
es légico, con las variaciones que implican el lugar del hecho (area rural, grandes ciudades, etc.) 4.

Mecanismos de Produccion & 7,12, 19, 21:

Independientemente del tipo y causa del trauma de craneo, siempre van a estar presentes al menos
tres mecanismos de produccion:

1. Choque de la cabeza mévil contra un plano fijo

Este es el mecanismo que se produce en las caidas desde alturas, muy frecuente en el nifio. Siempre
hay que tener en cuenta en este mecanismo algunos factores que van a determinar el tipo y magnitud
de las lesiones y que son la altura desde donde cae el nifio y el plano contra el cual choca. Es decir,
gque a mayor altura desde donde se cae (cama, mesa, de sus pies, balcén, etc.) mayor o menor seré la
velocidad de impacto sobre el plano contra el cual va a chocar (agua, tierra, arena, cemento, etc.).

2. Choque de un objeto mavil contra la cabeza fija

En este caso hay que tener en cuenta el tipo de objeto, su construccién y la velocidad que desplaza
en el momento del choque contra el craneo (Ej.: pelota de goma, de béisbol, piedra o proyectil de
arma de fuego con sus diferentes calibres, etc.).

3. Choque de la cabeza movil contra un objeto movil.

Un ejemplo tipico de este mecanismo es el choque que sufren 2 nifios corriendo en un parque,
escuela, etc. Por supuesto, este ejemplo no sera el mismo en el caso del nifio que corre detras de
una pelotay es atropellado por un auto en marcha.

En los tres mecanismos anteriores tenemos que tener en cuenta: velocidad, aceleracion,
desaceleracion y fuerza del impacto.

Siempre que existe un TCE van a existir dos tipos de lesiones en el craneo y/o encéfalo 11

a. Lesiones Primarias

b. Lesiones Secundarias

Lesiones Primarias:

Este tipo de lesiones se produce en el preciso momento del choque del craneo contra el objeto
lesionante. Son practicamente instantaneas e imposibles de prevenir, ya que en este caso s6lo son
prevenibles las causas del accidente.

Las lesiones primarias podemos dividirlas en focales y difusas.

o Lesiones Focales.
« CUERO CABELLUDO:

« Contusion: Es el dafio tisular en los planos blandos epicraneales por
compresion y magullamiento de los mismos.

« Herida: Es la discontinuacidén de los tejidos que incluyen desde la piel
hasta el hueso, dependiendo del tipo de agente e intensidad, y que pueden
ser incisas, contusas, etc.

« Excoriacion: Es larozadura que sufren la piel y el tejido celular
subcutaneo (TCS) por un traumatismo, casi siempre por arrastre.

« Hematoma: Acimulo de sangre tanto en el espacio del TCS como en el
subgaleal o el subperiéstico, dependiendo de la region del craneo
lesionada.

« HUESO: Aquilalesién predominante es la fractura 6sea, que puede ser:

« Lineal: Discontinuidad del hueso sin desplazamiento del mismo.

« Deprimida: En este caso, uno de los fragmentos se desplaza de su lugar,
bien hacia arriba o casi siempre hacia un plano inferior comprimiendo los
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tejidos subyacentes (duramadre y/o encéfalo).

« Complicadas o Compuestas: Cuando toman o interesan algunas de las
cavidades del craneo (6rbita, senos paranasales, mastoides, etc.). En
dependencia de la integridad de la duramadre se consideran fracturas
penetrantes o no.

« DURAMADRE:

Como sefialamos anteriormente, en el TCE laintegridad o no de la
duramadre, y por consiguiente de la aracnoides, con salida o fistula de
liquido cefalorraquideo (LCR) al exterior complica y agrava la situacién
ante la posibilidad de una sepsis del Sistema Nervioso Central (SNC).

Podemos sefialar ahora con relacién a la duramadre, aunque lo
ampliaremos mas adelante, la presencia de hematomas epidurales o
yuxtadurales y subdurales en dependencia de la localizacion de sangre
acumulada por encima o por debajo de esta membrana, sobre todo en TCE
graves. Algunos autores los incluyen dentro de las complicaciones 12,

o Lesiones difusas
. ENCEFALO:

Cuando el impacto sobre el craneo es de tal magnitud que interesa o lesiona en
menor o mayor grado el encéfalo, se van a producir lesiones difusas que en si
mismas constituyen cuadros clinicos especificos que consideraremos mas
adelante: conmocion, contusioén, laceracion y hematomas intracerebrales.

Lesiones Secundarias:

Comprenden las distintas agresiones sistémicas o intracraneales no producidas directamente por el
impacto biomecanico inicial y que son capaces de provocar nuevas injurias cerebrales 21, Su
importancia no s6lo radica en su potencial lesivo en los pacientes que mueren después de una lesion
craneana grave (80 - 90%) 6. 11, sino también en la posibilidad de prevenirlas o tratarlas, siendo este
el campo en el que se han producido los mayores avances en el manejo del TCE severo.

Entre las lesiones secundarias mas frecuentes 611, 21 tenemos:

o Dafio cerebral hipoxico-isquémico con compromiso del transporte cerebral de oxigeno. Este
tipo de lesion es fundamentalmente focal y esté relacionada con contusiones y hematomas,
alteraciones metabdlicas por aumento de la presién intracraneal y por fenémenos
extracraneales como la hipoxemiay la hipotensién arterial.

o Alteraciones en el flujo iénico de sodio-potasio dentro y fuera de las neuronas produciendo
una glucolisis anaerobia y una acidosis cerebral por acimulo de lactato e hidrégeno. Todo
esto conlleva a tumefaccion astrocitica, aumento de larigidez cerebral, edema cerebral e
hipertensién intracraneal.

o Flujo de calcio hacia las neuronas por liberacion de aminoacidos excitatorios (glutamico y
aspartico) provocando dafio temprano o tardio de los sistemas intracelulares.

o Alteraciones del flujo sanguineo cerebral con disminucion severa del mismo (30 - 40% de
los pacientes) en las primeras horas; esto provocard interrupciéon de las homeostasis i6nica
y de neurotransmisores, y por lo tanto tumefaccién celular.

o Alteraciones de la autorregulacion cerebral que en condiciones normales mantienen el flujo
sanguineo cerebral (FSC). En los pacientes graves la alteracion de este equilibrio conlleva a
unaisquemia cerebral.

Otras alteraciones secundarias observadas en el TCE severo pueden ser:

« Hipertension intracraneal.

« Edema cerebral.

« Hipoxemia sistémica.

« Hiperglicemia

« Hipertermia.

« Alteraciones en la barrera hematoencefalica.
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Formas Clinicas:

Con relacién al cuadro o forma clinica conque el nifio con trauma craneal acude a nosotros (médico
de familia, posta médica, Cuerpo de Guardia, etc.) clasicamente se clasifican en cinco formas
clinicas:

o Trauma Craneal Simple:
El trauma de craneo simple se caracteriza por una lesién craneana producida por cualquiera
de las causas y mecanismos sefialados anteriormente, en el cual el nifio no pierde la
conciencia. Algunos incluyen ligeras variaciones de la conciencia sin la pérdida total de la
misma. Todo esto se acomparfa de palidez, frialdad, nauseas, vomitos y cefalea leve o
moderada.

Este tipo de trauma generalmente se acompafia de lesiones leves del cuero cabelludo
(hematoma, herida) y la recuperacion es rapida y espontanea sin necesidad de tratamiento
especifico (ver mas adelante). Esta forma clinica es por fortuna la méas frecuente en nuestro
medio.

o Conmocién Cerebral:
Clasicamente se clasifica la conmocién cerebral como la pérdida de la conciencia inmediata
al trauma con recuperacion completa del paciente en pocas horas sin presentar
sintomatologia neuroldgica focal y a menudo acompafiada de cefalea moderada con un
periodo de amnesia que puede ser 0 no transitorio.

Durante muchos afios se considerd que en este cuadro clinico no existian lesiones
evidentes en el encéfalo; sin embargo hay autores que consideran que la conmocién es
provocada por una lesion axonal difusa reversible 6. Dependiendo de la duracion de la
inconsciencia se ha dividido la conmocién en grados leve, moderado o severo. Nosotros
consideramos que estos Ultimos deben ser asociados a lesiones mas importantes del
encéfalo (cortezay tronco encefélico), quedando estas formas clinicas dentro del cuadro de
contusion cerebral.

La conmocion cerebral al igual que el trauma craneal simple se acompafia generalmente,
ademas de lainconsciencia, de los sintomas vagales ya sefialados, asi como de la cefalea
gue en este caso pudiera ser mas intensay prolongada, amnesia pre y post traumatica,
sintomas visuales y vomitos que casi siempre acompafian a todo trauma de craneo en el
nifio.

o Conmocidn Cerebral Pediatrica:
Este cuadro, que se sefiala como caracteristico del nifio menor ¢, es denominado edema
focal o hiperemia cerebral. En un trauma contuso, aparentemente leve o con pérdida
transitoria de la conciencia inmediata, el nifio se despierta sin presentar sintomatologia
neuroldgica con un intervalo IGcido que puede demorar varias horas. Posteriormente en
forma mas o menos rapida se instala un cuadro de somnolencia, vomitos abundantes y
convulsiones focales o generalizadas cayendo el nifio en estado de coma profundo; puede
haber dilatacién pupilar uni o bilateral con crisis de decorticacién o descerebracion. Este
cuadro mejora gradualmente siendo necesaria la intubacién, ventilacion y administracion de
deshidratantes cerebrales. La mejoria es paulatina en el curso de varios dias sin dejar
secuelas alargo plazo.

o Contusién Cerebral:
El cuadro de contusion cerebral esta presente en los TCE graves y sus dos caracteristicas
esenciales son lainconsciencia profunday prolongaday la presencia de signos de
focalizacién neuroldgica 10. Bruce y colaboradores & sefialan hasta un 50% de incidencia de
contusiones en traumas craneales moderados o severos en el nifio, la mayoria en regiones
frontal y temporal. En estos pacientes las causas mas frecuentes son las caidas de grandes
alturas, las caidas desde vehiculos en marcha (bicicleta), golpes en el craneo por objetos
animados de gran velocidad y los accidentes del transito en los cuales son impactados por
vehiculos de motor. Los mecanismos de produccion son los que sefialamos al inicio de la
exposicion y las lesiones anatomopatolégicas consisten en contusion en la zona del
impacto (golpe) o en regiones lejanas (contragolpe), estas Ultimas provocadas sobre todo
por la proyeccion del encéfalo contra la superficie irregular de la base del craneo (regién
frontoorbitaria, temporal, ala menor del esfenoides, etc.), con la consiguiente lesidn axonal
difusa aguda grave, hemorragias, edema pericontusional y hematomas de mayor o menor
maghnitud.
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Hay dos tipos de lesiones que casi siempre acompafian a los traumas con contusion
cerebral severa que son las fracturas sefialadas anteriormente y los hematomas
intracraneales 11,

Los hematomas intracraneales postraumaticos se dividen en:

« A- Epidural: Es la colecciéon de sangre situada entre el hueso y la duramadre,
producida por la ruptura de la fijacién fibrosa dural y vascular a la superficie
interna del hueso deformado. Se puede producir por ruptura de vasos venosos,
pero lo mas frecuente es la ruptura de vasos arteriales (Ej. arteria meningea media),
de ahi larapidez en la instauracion del cuadro clinico. Es poco frecuente en el nifio,
o al menos, es menos frecuente que el hematoma subdural. Su importancia radica
en que en muchas ocasiones no se acompafia de fractura y rdpidamente produce
desplazamiento del encéfalo, sobre todo de las estructuras de la linea media,
haciendo necesario su tratamiento quirdrgico lo mas urgente posible para evitar
secuelas irreversibles.

« B- Subdural: Es la coleccion de sangre entre la corteza cerebral y la duramadre
producida por latraccion y ruptura de las venas puentes que unen estas dos
estructuras. Este tipo de hematoma acompafia a la contusion cerebral grave
teniendo como causa-efecto la aceleracion y desaceleracién. Es frecuente en el
nifio (0.3-2.5% de todos los TCE en el nifio), pero menos frecuente que en el adulto
y se sefiala una incidencia mayor en nifios por debajo de los 3 afios que
habitualmente son maltratados fisicamente 10, 11, 14,

« C- Subaracnoideo: Es la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo, lo cual
provoca irritacion meningea; no compromete la situacion del paciente pero refleja
generalmente una mayor intensidad en el trauma. La irrupcion brusca de sangre en
el espacio subaracnoideo puede provocar un vasoespasmo secundario con riesgo
de isquemia lo cual complicaria ain mas la situacién del paciente.

« D- Intraparenquimatoso: Es la presencia de sangre dentro del parénquima cerebral.
En su mayoria ocurren en los TCE graves y se asocian casi siempre ala lesion
axonal difusa con estiramiento y disrrupcién de numerosos axones de la sustancia
blanca. Estan presentes en el 3 - 5% de los pacientes en coma €. Puede ocurrir en
cualquier localizacion, dependiendo la sintomatologia no sélo de ésta sino de su
tamafio y de las lesiones asociadas. Se relacionan invariablemente con la
contusion cerebral severa.

o Laceracion cerebral:
Se define como la discontinuidad del tejido cerebral producida por un objeto penetrante
(arma blanca, proyectil de arma de fuego, fragmentos éseos fracturados y deprimidos, etc.).
Por supuesto, en este caso siempre hay ruptura de tejidos blandos, hueso y duramadre.
Esta lesion es la més grave de todas por su magnitud, su dificil tratamiento y las secuelas
permanentes que provoca.

Examen Clinico:
El examen clinico de todo paciente con trauma craneal tiene tres aspectos: interrogatorio, examen
fisico y neurolégico y los complementarios.

o Interrogatorio.
Como es de suponer por la edad del paciente, principalmente en las primeras edades, el
interrogatorio se dirige fundamentalmente al acompafante; si el nifio es mayor o
adolescente y no tuvo pérdida de la conciencia es posible que coopere al examen y sea
capaz de ofrecer los detalles del suceso.

Es importante insistir en la necesidad de hacer un buen interrogatorio sobre todo en los
mecanismos del trauma, porque de este modo tendremos mayores posibilidades de llegar a
un diagndéstico lo mas rapidamente posible.

Esto nos servird ademas para conocer los antecedentes del paciente que puedan estar
modificando o agravando el cuadro actual, asi como la posible existencia de otras lesiones
(politrauma) no detectadas en el momento del traumatismo. Es importante conocer lo
relacionado con los primeros momentos del accidente, forma de traslado, tratamientos
impuestos anteriormente y la existencia de fendmenos colaterales; ej.: convulsiones que
puedan enmascarar un estado de coma actual (coma postictal) independiente o
sobreafiadido al coma traumatico.

. Examen fisico y neuroldgico.
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Examen fisico:
Se realizara dentro de lo posible en forma similar a cualquier otro enfermo, o sea por aparatos y
sistemas, tratando siempre de precisar lesiones sobreafiadidas. Nunca seré ocioso recalcar la
importancia de la inmovilizacién inmediata, y lo mas segura posible, de la columna cervical desde el
mismo momento del accidente, asi como durante el traslado y toda la evolucién del paciente hasta
tanto no se descarte clinicay radiolégicamente la existencia de una lesién raquimedular a ese nivel.
Examen neuroldgico:
En el TCE el examen neuroldgico en el momento de recibir al paciente se basa en tres elementos
fundamentales: nivel de conciencia, funcidn oculomotoray motilidad.
o Conciencia:

Habitualmente la alteracion de la conciencia se clasifica en varios estadios. Preferimos a fin

de simplificar el examen utilizar los términos de:

« Conciencia normal: Cuando logramos comunicarnos con el paciente y lograr el
cumplimiento de érdenes simples y larespuesta adecuada a las preguntas.

« Somnolencia: Estado en que el paciente puede cumplir lo anterior, pero cuando
cesa el examen cae en estado de suefio del cual es capaz de despertarse.

« Obnubilacién: Es un estado mayor de somnolencia, donde el paciente muestra una
mayor dificultad para relacionarse con el examinador y para cumplimentar lo que
se le pide.

« Estupor: Grado mayor de inconsciencia sin comunicacion alguna con el medio,
lenguaje casi ausente y respuestas estereotipadas.

« Coma: Ausencia total de capacidad para reaccionar y minima respuesta al
estimulo.

Existen diversos grados de estupor y coma; se afiaden los términos de coma sobrepasado y
coma vigil, hasta llegar al estado de muerte cerebral o encefalica.

Para simplificar todo esto se han utilizado muchas escalas de las cuales la mas utilizada es
la escala de Glasgow para el coma (GCS) modificada (ver tabla I); también se utiliza la escala
de Morray y la de Raimondi 6 15, 23,

Tabla I: Escala de Glasgow modificada para pacientes pediatricos
| GCS | GCS Modificada

| Apertura Ocular

|Esponténea |4_|Esponténea |4_
|Respuesta alavoz |3_|Respuestaa lavoz |3_
|Respuesta al dolor |2_|Respuesta al dolor |2_
|Sin respuesta |1_|Sin respuesta |1_
| Respuesta Motora

|Orientada |5_|Charlay balbucea |5_
|Desorientada |4_|Llanto irritable |4_
|Pa|abras inusuales |3_|Gritos o llanto al dolor |3_
|Sonidos incomprensibles |2_|Se queja al dolor |2_
|Sin respuesta |1_|Sin respuesta |1_
| Respuesta Verbal

|Obedece |6_|Mov. espontaneos normales |6_
|Loca|iza |5_|Retirada al tocar |5_
|Flexiona |4_|Retirada al dolor |4_
|Flexi()n anormal (decorticacion) |3_|Flexi(’)n anormal |3_
|Extensién anormal (descerebracion) |2_|Extensic’>n anormal |2_
|Sin respuesta |1_|Sin respuesta |1_
[TOTAL 15 [TOTAL 15

Si no hay trauma ocular y/o parpebral y el paciente esta consciente debe explorarse la
motilidad ocular extrinseca mediante el seguimiento de los dedos u otros objetos para
precisar si existe o no paresia o paralisis de la musculatura ocular. La motilidad pupilar se
explora mediante la proyeccion de un haz de luz sobre la pupila para observar su tamafio,
formay respuesta alaluz (reflejos fotomotor y consensual). En el paciente en coma
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podemos determinar el grado de deterioro de los diferentes niveles del tronco encefélico
mediante la posicion ocular y la respuesta pupilar (anisocoria, miosis, midriasis).

Otro elemento dentro del examen ocular es el fondo de 0jo, aunque no es imprescindible en
el trauma leve; en el trauma grave la presencia de hemorragias retinianas corroboraria la
maghnitud de la lesion cerebral.

Tabla Il.- Escala de coma pediatrico Adelaide

Apertura Ocular

Espontanea [ 4
Ante el habla [ 3
Ante el dolor [ 2

Ninguna || 1
Mejor respuesta verbal
Orientada e
Palabras [| 4
Gritos [ 2
Ninguna [ 1

Mejor respuesta motora

Obedece 6rdenes || 5
Localiza el dolor || 4
Flexion ante el dolor || 3

Extension ante el dolor” 2

Ninguna [ 1

| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| Sonidos vocales || 3 |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |
| |

TOTAL ||3 -14

. Funcién oculomotora

. Motilidad
La exploracién de la motilidad de los miembros es fundamental para definir si existe déficit motor
focal lo que ayudaria al diagnéstico de una lesion focal hemisférica. En los traumas graves las
posturas motoras anormales son otro signo localizador.

Si las condiciones lo permiten, siempre se tratara de hacer un examen neuroldgico exhaustivo
tratando de no agotar al paciente. En el lactante y el nifio pequefio todo esto se hace mas dificil y
depende en parte de la pericia del examinador pero es importante examinar el craneo, estado de las
fontanelas y las suturas para detectar signos de hipertension intracraneal o de fracturas 6seas.

Complementarios

o Rx Créneo:
Este es el examen radiolégico méas simple y més utilizado 8, quizas en demasia. Su utilidad
es relativa. En el trauma de craneo simple y en la conmocién cerebral sin lesién de cuero
cabelludo no es necesario realizarlo. En los traumas mas graves pudiera ser unaindicacion,
pero actualmente con la aparicion y desarrollo de otras tecnologias (ej.: Tomografia Axial
Computarizada (TAC)), haido perdiendo valor.

La existencia de una fractura simple no determina el tratamiento ni el pronéstico, a menos
gue se acompare de un hematoma intracraneal.

En los casos que sea imprescindible realizarlo deben de hacerse al menos las vistas
anteroposterior (AP) y lateral y en caso de que el trauma sea occipital se indicaria la vista
semiaxial o de Towne.

o Tomografia axial computadorizada (TAC):

Es el examen de eleccion en el TCE grave existiendo en algunos lugares tablas con los elementos
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especificos que determinan laindicacién de este examen:

TCE con Glasgow < 14 puntos
TCE con Glasgow 14-15 puntos con algunos de los siguientes signos:
« Fractura de craneo
« Signos de localizacion.
« Convulsiones postraumaticas
« Cefalea, vomitos
« Inconsciencia

Conducta a seguir ante un nifio con trauma craneoencefalico 14, 21, 22

Al inicio de la exposicién sefialamos la existencia en el TCE de dos tipos de lesiones: primaria
(inmediata e imposible de evitar) y secundaria (de aparicién mas tardiay que estaba en dependencia
del tiempo transcurrido desde el mismo momento del accidente y el comienzo de la terapéutica); por
lo tanto debe procederse adecuadamente desde el inicio.

Podemos dividir el tratamiento en varias etapas de acuerdo con el tipo de trauma.

I. Trauma de craneo simple (GCS 14-15 puntos).

Reposo durante 24 horas; no mas de 48 horas.
Analgésicos orales si hay cefalea.

Via oral suspendida durante 4 -6 horas en caso de vomitos.
Observacion.

No es necesario remisién ni ingreso.

Prondstico: recuperacion total.

Il. Trauma craneal moderado (GCS 9-12 puntos) (Conmocién cerebral leve).

Reposo hasta las 72 horas si fuera necesario.

Analgésico oral si cefalea.

Via oral suspendida 4-6 horas en caso de vdmitos.

Observacion: Si el paciente estd somnoliento, dejarlo dormir despertandolo cada 4 horas
para ver grado de alerta.

Remision e ingreso no mas de 24 horas generalmente.

Prondstico: Favorable. Recuperacion total. Sélo cefalea postraumatica en ocasiones.

IIl .Trauma Craneoencefélico Grave (GCS < 8 puntos).

Tratamiento en el lugar del accidente:
« Establecer via area permeable con inmovilizacién de la columna cervical.
« Ventilacién adecuada.
« Estabilidad hemodinamica.
« El shock nunca se debe al trauma de craneo; buscar otras lesiones.
Examen neuroldgico:
« Conciencia.
« Pupilas.
« Motilidad.
Exploracion fisica lo més detallada posible.
« Créaneo.
« Cuello.
« Torax.
« Abdomen y pelvis.
« Extremidades.
Traslado del paciente con TCE Grave:
I. Antes del traslado asegurar:
« Via aéreay ventilacion.
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« Si es posible, monitoreo de funciones vitales (FC, TA, Temp., etc.).
« Estabilidad hemodinamica.

Il. Vigilancia durante el traslado.
« Movimiento respiratorio.
« Frecuencia cardiaca.
« Color del paciente y saturaciéon de oxigeno.
« Presion arterial y pulso.
« Fluidos administrados.
« Oxigenoterapia.
« Estado neurolégico (conciencia, motilidad, pupilas). Vigilar signos de hipertension
intracraneal (bradicardia, apnea, hipertension arterial).

Actitud ante un TCE grave en el Cuerpo de Guardia:

« Intubacién orotraqueal y resucitacién de urgencia si fuera necesario.
» Oxigenaciéon adecuada.

« Mantener normovolemia.

« Exploracion neurolégica.

« Exploracién fisica general.

= Rx craneo, columna cervical, térax, etc..

« Control del dolor y la agitacion.

« Vigilar y tratar las convulsiones

« Monitoreo sistémico y de la Presion Intracraneal (PIC).

« TAC si se cuentacon ella.

Tratamiento del TCE grave en la UCIP:

A. Medidas generales
« Ventilacion.
« Estabilidad hemodinamica.
« Control metabdlico.
« Soporte nutricional precoz.
« Prevenir y tratar las complicaciones.

B. Medidas de proteccion cerebral
« Elevar la cabeza 300 en posicion neutra.
« Evitar el dolor y la agitacion.
« Manipulacién minima.
« Normotermia.
« Prevenir y tratar las convulsiones.

C. Neurolégico
« Realizar TAC.
« Medicién de la PIC.
« Catéter en bulbo de la yugular para monitorizar la saturacién de oxigeno
« SjO2. a este nivel.

D. Medidas antiedema cerebral
« Hiperventilacion.
« Deshidratantes cerebrales: (Manitol, Furosemida).
« Suero salino hiperténico.
« Drenaje de LCR.
« Barbitlricos
« Hipotermia
« Craneotomia descompresiva

E. Retirada del tratamiento
« Se comenzara después de tener controlada la PIC por debajo de 20mm
H,O al menos 48 horas.
« Se comenzara por la tltima medida instaurada (en general es la que
supone un mayor riesgo para el paciente o la que provoca mayores
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efectos secundarios).
Siempre seré gradual.

F. Pronéstico del TCE severo
1- Elementos clinicos:

Glasgow alas 24 horas del ingreso: Tiene mal prondstico el paciente en
coma con flacidez o extensién y disfuncion de tronco encefélico.

Los nifios tienen mejor pronéstico que los adultos.

Mal pronéstico: midriasis paralitica bilateral, hipotension e hipoxemia al
ingreso.

2- Elementos no clinicos:

TAC: Presencia de edema cerebral sin visualizar cisternas.

Contusiones cerebrales multiples.

Lesion axonal difusa.

Aparicién de edema cerebral agudo después de evacuacién de hematoma
subdural o epidural.

Potenciales evocados severamente alterados.

Coagulacion intravascular diseminada.

Traumatismos Obstétricos.

Por su importancia para la calidad de la vida futura del nifio después del nacimiento y por
sus mecanismos de produccién, que son diferentes a los sefialados para otras edades 1.3,
decidimos resefarlos en un capitulo aparte.

En el momento del parto la cabeza del feto esta sometida a grandes presiones; incluso se
sefiala que la diferencia entre las presiones intraldtero y atmosférica que sufre la cabeza al
salir al exterior, es capaz de provocar lesiones en estructuras extra (cuero cabelludo) e
intracraneales (microhemorragias cerebrales) 10,

« Lesiones Del Cuero Cabelludo

CEFALOHEMATOMA: Es una coleccion sanguinea por debajo del periostio
gue de alcanzar gran tamafio, es tributaria de tratamiento quirdrgico; en
ocasiones se establece una capa externa que se osifica quedando el
Ilamado cefalohematoma calcificado.

Generalmente se debe a traumas provocados por fuerzas importantes
ejercidas sobre el craneo (ej: en presentaciones cefélicas dificiles o la
colocacion de forceps). Es mas frecuente en las regiones parietales y
occipitales, localizandose en aquellas regiones delimitadas por las suturas
donde va a insertarse el periostio. En ocasiones se asocia a fracturas
lineales.

El tratamiento casi siempre es conservador, por cuanto en la mayoria de
los casos la sangre se reabsorbe espontdneamente; no se recomienda
puncionar ante el peligro de una sepsis secundaria.

CAPUT SUCCEDANEUM: Es una tumefaccién difusa del cuero cabelludo
con acumulo de linfa proveniente del tejido graso epicraneal. Su
resolucién casi siempre es espontanea, y por estar encima del periostio,
no ocupa un area determinada.

HEMATOMA SUBGALEAL: Consiste en un acamulo de sangre en el
espacio subgaleal, 0 sea entre la galea y el periostio; puede extenderse a
grandes areas. Es de consistencia blanda en el centro y al palparse da la
impresién de existir un hundimiento. También se reabsorbe
espontaneamente.

HUNDIMIENTO EN PELOTA DE PING PONG: Se produce generalmente en
presentaciones cefélicas prolongadas o en la aplicacion de férceps; en
raras ocasiones, seglin Caffey 8, se produce por la compresién de alguno
de los miembros durante el periodo neonatal.

En aquellos casos en que la depresién es pequefia, vale la pena esperar a
gue se eleve espontadneamente por la presion que ejerce el cerebro en su
crecimiento. No deja secuela alguna.

En aquellas depresiones méas extensas y profundas, si es necesario el
levantamiento o reseccion del hueso en el salén de operaciones.
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CONCLUSIONES

1. EI TCE es en nuestro pais la primera causa de mortalidad en el nifio mayor y adolescentes.

2. Las causas mas frecuentes de trauma craneal en edades pediatricas son las caidas, siendo la més
grave los accidentes del transito.

3. El trauma craneal simple y la conmocién cerebral son las formas clinicas reportadas con mayor
frecuencia en el nifio. La contusién cerebral asociada o no a hematomas intracraneales es la forma
mas grave.

4. Laradiografia simple de craneo es innecesaria en la mayoria de los pacientes con trauma cefélico.
En los casos en que se indique, deberén realizarse vistas AP, lateral y Towne.

5. Latomografia axial computarizada de craneo (TAC) es actualmente el examen complementario
mas utilizado en el manejo del TCE grave.

6. El tratamiento del TCE estara en dependencia de la forma clinica de presentacién y su
conocimiento es fundamental en el arsenal terapéutico del Médico General Integral, el cual casi
siempre, es de los primeros en enfrentarse a estos pacientes.

7. De las medidas iniciales tomadas ante un paciente traumatizado y de su traslado, dependera en

grado sumo, el pronostico y futuro del mismo.
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Hemos revisado nuevamente con suma atencion el articulo titulado: "Traumatismo craneoencefalico
en el nifio" del Dr. Ary Fernandez que concluimos recomendando su publicacion por la valiosay
actualizada revision sobre el tema que nos brinda ademés de los aportes provenientes de su
experiencia personal dedicada a la neurocirugia pediatrica.

Este es una lectura que recomendamos atodos aquellos que de una forma u otra tienen que ver con
la atencion del nifio.

Comment Reviewer 2

Prof. Martin de Frutos Herranz MD PhD. Medicina Intensiva. Hospital General Yagie.
Escuela U. de Enfermeria. Universidad de Burgos. Espafia

Los Dres Fernandez Garciay Fernandez Alban realizan una revision del estado actual de la atencién
al traumatismo craneoencefalico en el nifio. Informando de los mecanismos de produccién, las
lesiones habituales, las exploraciones clinicas e instrumentales a realizar y la conducta a seguir en
cada caso. Finalmente expresan algunas consideraciones sobre los traumatismos obstétricos.

El articulo es conciso y bien resumido, de utilidad para el primer eslab6n médico en el manejo del
nifio traumatizado (Médico de familia, de Guardia o de Medicina General Integral) y que en los casos
mas simples, con afectacién minima en la puntuacién de la escala de Glasgow, pueden hacerse
cargo de su tratamiento y vigilancia posteriormente.

Describe bien los procedimientos para intentar prevenir la lesidon secundaria, aunque solo nombra,
probablemente por no ser funciones del grupo sanitario a quien el articulo va dirigido, algunos de los
procedimientos diagnostico y terapéutico aplicables en los nifios mas graves.

Esta claro y bien estructurado, y mejora la comprensién los guiones adecuados que separan cada
uno de los apartados.
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