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Resumen

Introduccion: El traumatismo craneoencefalico (TCE) como una de las primeras causas de
morbimortalidad y altos costos econdmicos, ha sido estudiado alrededor del mundo; se
documenta en aquellos que lo padecen pérdida de funciones importantes o incluso de
la vida, sin embargo, el mecanismo del trauma no siempre se relaciona con las lesiones que

se encuentran en la clinica o en los estudios por imagen.

Objetivo: Encontrar la relacion entre el mecanismo de produccion y la gravedad clinica en

pacientes que sufrieron TCE para poder determinar un prondstico.

Material y métodos: Se trata de un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y
transversal, donde se revisan los expedientes electronicos de los nifios que ingresaron con
diagnostico por TCE en el Hospital del nifio DIF Hidalgo en el periodo comprendido de 1
de Enero al 31de Diciembre 2017.

Resultados: Mayor incidencia de TCE leve en grupo de edad de 1 a 6 afios, con predominio
de sexo masculino, mecanismo de lesion caida que dio como resultado contusion cerebral
en los estudios de imagen y datos clinicos del paciente. El tratamiento mas administrado
fue el médico y se observo una tendencia de continuar en el diagnostico de ingreso y

egreso, como TCE leve.

Discusion: Se documenta como caida el principal mecanismo de trauma y no los

accidentes; ademas se observa predominio en edad de 1-6 afios y no en adolescentes.

Conclusiones: La cinematica del trauma no siempre coincidi6 con la clinica o la imagen de
gabinete que se encontrd en el paciente, sospechandose de un impacto mayor u otro tipo de

lesion (Maltrato infantil).




Abstract

Introduction: The traumatic brain injury (TBI) as one of the first causes of morbidity and
mortality and high economic costs, has been studied around the world; is documented in
which the loss of important functions in life, the mechanism of trauma is not always related
to the injuries found in the clinic or in imaging studies.

Objective: the relationship between the mechanism of production and clinical severity in
patients who suffered TBI in order to determine a prognosis

Material and methods: This is an observational, descriptive, retrospective and cross-
sectional study, which reviews the electronic means of children who have been admitted
with a diagnosis of TBI in the DIF Hidalgo Children's Hospital in the period from January
1 to December 31, 2017.

Results: Higher incidence of TCE level in the age group of 1 to 6 years, with predominance
of male sex, mechanism of injury in the future. The treatment is easier than the doctor and
the tendency to continue in the diagnosis of admission and discharge, as mild TBI.

Discussion: The main mechanism of trauma and not accidents is documented as fall; In
addition, predominance is observed at the age of 1-6 years and not in adolescents.

Conclusions: The kinematics of the trauma does not always coincide with the clinic or the
image of the cabinet that is in the patient, suspecting of a greater impact or another type of
injury (child abuse).




1 Introduccion

1.1 Generalidades

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es un motivo de consulta habitual en los servicios
de urgencias. Aunque generalmente la evolucion es satisfactoria, es causa de numerosas
hospitalizaciones y de una mortalidad importante; ademas genera un coste econdmico y
social considerable, sin embargo en ocasiones el mecanismo de trauma no se relaciona con
el prondstico, por lo que el estudio del mismo es de importancia vital para mejorar el
pronostico a corto y largo plazo.

Las lesiones intencionales, aunque en menor nimero, también contribuyen a incrementar
las cifras del TCE, en la poblacion infantil lo explica un aumento en el fendmeno del
maltrato (1).

1.2 Revision Anatomica Y Fisiologica

El conocimiento de la anatomia del cerebro es de suma importancia para posteriormente
realizar una historia clinica y exploracion fisica que pueda orientarnos a la lesién que se
produce durante un TCE.

Figura 1. Anatomia del craneo éseo

El craneo esta formado por siete huesos (dos frontales, dos parietales, dos temporales y
uno occipital) fusionados entre si y cubiertos por el cuero cabelludo. Los huesos del craneo
se toman como referencia para describir la localizacion de los hallazgos referidos a la
cabeza. El craneo facial presenta cavidades para los ojos, la nariz y la boca. La estructura
Osea de la cara estd formada por los huesos frontal, nasales, cigomaticos etmoidales,
lagrimales, esfenoidales y maxilares, soldados entre si, y por la mandibula movil (figura 1).

——
O
| —



Figura 2. Anatomia del craneo 6seo en lactantes

En los lactantes y nifios de corta edad, los siete huesos craneales son blandos y estan
separados por la sutura sagital, coronal y lamboidea (figura 2). Las fontanelas anterior y
posterior son los espacios membranosos delimitados por la confluencia de cuatro huesos
craneales. Los espacios que existen entre los huesos craneales permiten la expansion del
craneo para acomodar el crecimiento del encéfalo. La osificacion de las suturas comienza
una vez completando el crecimiento del cerebro, aproximadamente a los 6 afios de edad, y
termina al alcanzar la edad adulta. Las fontanelas se osifican antes, de modo que la
fontanela posterior suele cerrarse a los 2 meses, mientras que la anterior a los 24 meses.

El encéfalo es irrigado por cuatro grandes arterias, que emergiendo desde la arteria aorta
ascienden por el cuello hasta penetrar en el craneo. Las arterias que irrigan el encéfalo son

Figura 3. Irrigacion del cerebro

simétricas a ambos lados del cuello. Por la porcion anterior del cuello ascienden las arterias
carotidas comunes y por la porcion posterior ascienden las arterias vertebrales que hacen
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parte de su recorrido ascendente protegidas dentro de las vértebras cervicales. Las arterias
carotidas comunes se dividen en dos ramas, la cardtida externa, que nutrira
fundamentalmente estructuras extracraneales (lengua, cavidad oral, faringe, cara, musculos
cervicales etc.) y la carotida interna, que penetrando en el craneo aportara sangre a la mayor
parte de la porcidon anterior del encéfalo que conocemos como cerebro. Las arterias
vertebrales entran en la cavidad craneana uniéndose y formando un tronco comin que
conocemos como arteria basilar, que irrigara el cerebelo y el tronco cerebral. Las arterias
carotidas internas y la arteria basilar se dividen a su vez en ramas de calibre cada vez mas
pequeiio que, distribuyéndose por toda la superficie cerebral, discurren por el espacio

subaracnoideo y penetran en el tejido encefalico asegurando la nutricion del mismo (Figura
3)

El poligono de Willis es un sistema de anastomosis de las arterias que se encuentra en la
base del cerebro, rodea el quiasma oOptico y la hipofisis, del que se derivan las principales
arterias que irrigan el cerebro. Recibe sangre de las dos arterias carotidas internas y la
arteria basilar formada por la unidon de las dos arterias vertebrales. La parte anterior esta
formada por las arterias cerebrales anteriores que estan vinculadas por la arteria
comunicante anterior, y posteriormente por la division de la arteria basilar en las arterias
cerebrales posteriores y lateralmente este Ultimo estd unido por las arterias comunicantes
posteriores a las arterias carétidas internas. El poligono de Willis permite la comunicacion
del flujo de sangre entre los hemisferios cerebrales izquierdo y derecho y puede permitir la
circulacion anastomotica si se ocluyen alguna zona. El poligono sirve como sistema
auxiliar o puente que permite una ruta alternativa si hay una obstruccion en el flujo
sanguineo de una region del cerebro. Si hay una obstruccién del suministro de sangre a
través de la arteria cardtida interna derecha, y la sangre no puede llegar a la parte delantera
del lado derecho del cerebro a través de esta arteria, la sangre se dirigird a esta area a través
de la arteria de comunicacion anterior de la arteria car6tida interna izquierda. El poligono
de Willis se forma cuando entra en la cavidad craneal bilateral de la arteria car6tida interna
y se divide en la arteria cerebral anterior y la arteria cerebral media. Las arterias cerebrales
anteriores entonces estan unidas por una arteria de comunicacion anterior. Estas conexiones
forman la mitad anterior (circulacion anterior) del poligono de Willis. Posteriormente, la
arteria basilar, formada por las arterias vertebrales derecha e izquierda, se une en una arteria
cerebral posterior derecha e izquierda, formando la circulacion posterior. Se completa por
el sistema de la carotida interna anterior a través de las arterias comunicantes posteriores
(Figura 3).
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Figura 4. Barrera hematoencefalica

La barrera hematoencefalica (BHE) esta constituida por una capa de células endoteliales
especializadas rodeadas por una lamina basal y un componente glial conformado por los
astrocitos (figura 4). Esta capa se caracteriza por: a) uniones herméticas entre las células
endoteliales, b) alta resistencia eléctrica transendotelial, ¢) ausencia de pinocitosis, y d)
ausencia de fenestraciones, comportandose como una barrera que

filtra el pasaje de sustancias desde y hacia el cerebro, modulando la permeabilidad vascular.

2)

La piel cabelluda es el nombre que se le da a la piel que recubre el craneo, en la cual crece
el pelo. El cuero cabelludo es una zona rica en vasos sanguineos lo que explica que una
herida en la cabeza a menudo sangra mucho.

Las meninges son las tres membranas de tejido conjuntivo que recubren el cerebro y la
médula espinal. La funcion principal de las meninges, asi como del liquido cefalorraquideo
es proteger el sistema nervioso central. Estas tres capas, de fuera a dentro son: duramadre,
aracnoides y piamadre (figura 5). La existencia de las meninges supone una gran ventaja
para el ser humano a la hora de mantener el funcionamiento del sistema nervioso. Esto se
debe a que estas membranas realizan una serie de funciones que permiten la
adaptacion, las cuales se pueden resumir en las siguientes:

e Protegen al sistema nervioso de lesiones fisicas y otros dafos. Actuan a modo de
filtro que evita que agentes quimicos nocivos puedan entrar en el sistema nervioso.
Es decir, que las meninges ofrecen una proteccion que consiste en una barrera
fisica y a la vez quimica.

e Permite que el medio cerebral permanezca sano y estable. Las meninges participan
en la génesis y permiten la circulacion de liquido cefalorraquideo,
ademas mantienen la presion intracraneal. Acttan facilitando la supervivencia
y nutricion del sistema nervioso.

12
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e Mantiene el sistema nervioso en su sitio: Impide que el sistema nervioso no se
mueva demasiado, fijando las estructuras que forman parte de ¢l a una situacion
mas o menos estable y haciendo que se mantenga una estructura interna fija.

Informa al organismo de posibles problemas: el propio sistema nervioso central no

Figura 5. Anatomia de las meninges

tiene por si mismo receptores que informen de problemas internos, como
nociceptores. Las meninges si poseen receptores de tension, expansion, presion
y dolor y por consiguiente informan sobre lo que ocurre en esa parte del medio
interno.

El cerebro es la parte mas importante, estd formado por la sustancia gris (por fuera,
formada por cuerpos neuronales) y la sustancia blanca (por dentro, formada por haces de
axones). Su superficie no es lisa, sino que tienes unas arrugas o salientes llamadas
circunvoluciones; y unos surcos denominados cisuras, las mas notables son llamadas las
cisuras de Silvio y de Rolando. Esta dividido incompletamente por una hendidura en dos
partes, llamados hemisferios cerebrales, unidos por el cuerpo calloso. En los hemisferios se
distinguen zonas denominadas lobulos, que llevan el nombre del hueso en que se
encuentran en contacto (frontal, parietal etc.) (figura 6).

e El hemisferio izquierdo controla las funciones logicas. Es analitico y verbal,

Figura 6. Divisién anatdmica del cerebro
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fragmentario y secuencial. Controla la mano derecha, la habilidad numérica, el
lenguaje y el pensamiento racional, la escritura y la lectura.

o El hemisferio derecho reconoce imagenes. Controla las facultades artisticas y la
sensibilidad espacial. Procesa la informacién de manera global y simultanea.
Controla la mano izquierda, la imaginacion y las emociones.

Dentro de sus principales funciones estan las de controlar y regular el funcionamiento de
los demés centros nerviosos, también en €l se reciben las sensaciones y se elaboran las
respuestas conscientes a dichas situaciones. Es el 6rgano de las facultades intelectuales:
atencion, memoria, inteligencia etc.

La tienda del cerebelo es un tabique que parece una tienda o un techo y que separa el
cerebelo del cerebro. La tienda del cerebelo divide, asi, el interior del craneo en dos
regiones: la region supratentorial, donde se encuentra el cerebro y, justo por debajo, la
region subtentorial que contiene el cerebelo y el tallo cerebral.

Fiaura 7. Visién medial del lado izauierdo del encéfalo

El cerebelo esta situado detras del cerebro y es mas pequefio; tiene forma de una mariposa
con las alas extendidas (figura 7). Por fuera tiene sustancia gris y en el interior sustancia
blanca, ésta presenta una forma arborescente por lo que se llama el arbol de la vida. Es el
centro coordinador de los movimientos: Coordina los movimientos de los musculos al
caminar y realizar otras actividades motoras.

El bulbo raquideo es la continuacion de la médula que se hace mas gruesa al entrar en el
craneo (figura 7). Regula el funcionamiento del corazon y de los musculos respiratorios,
ademas de los movimientos de la masticacion, la tos, el estornudo, el vomito etc. Por eso
una lesion en el bulbo produce la muerte instantdnea por paro cardiorespiratorio
irreversible.

Los ventriculos son dos espacios bien definidos y llenos de liquido que se encuentran en
cada uno de los dos hemisferios. Los ventriculos laterales se conectan con un tercer
ventriculo localizado entre ambos hemisferios, a través de de Monro o foramenes
interventriculares. El tercer ventriculo desemboca en el cuarto ventriculo, a través de un

14
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canal fino llamado acueducto de Silvio. El liquido cefalorraquideo que circula en el interior
de estos ventriculos y ademas rodea al sistema nervioso central sirve para proteger la parte
interna del cerebro de cambios bruscos de presion y para transportar sustancias quimicas.
Este liquido cefalorraquideo se forma en los ventriculos laterales, en unos entramados
vasculares que constituyen los plexos coroideos

Doctrina de Monro-Kellie (3, 4): Segiun esta doctrina existen 3 componentes
intracraneanos, el parénquima encefalico, la sangre y el liquido cefalorraquideo (LCR).
La presion intracraneal (PIC) estd determinada por el volumen del parénquima
cerebral (85%), el liquido cefalorraquideo (10%) y el volumen sanguineo cerebral (5%).
Cada uno de ellos contribuye respectivamente al volumen intracraneano con 1400, 140 y
140cc, es decir, 80, 10 y 10%. Establece que la PIC depende de las variaciones del volumen
entre estos 3 elementos, y que el aumento de volumen de cualquiera de ellos, o la adicion
de uno nuevo (por ejemplo, un hematoma), generard cambios en los demds en sentido
opuesto con el fin de mantener un valor de PIC normal. Si uno de ellos aumenta, para
mantener la presion intracraneana constante, los otros dos deben disminuir (figura 8).
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Figura 8. Esquema de la Doctrina de Monro-Kellie

Algunas particularidades en la edad pediatrica se han descrito como factores de riesgo

anatomico y fisiologico a diferencia de los adultos, los cuales se describen a continuacion

3):

o En los lactantes, el mayor tamafio de la cabeza y la debilidad de los musculos del
cuello.

e La clasticidad del craneo y las suturas abiertas predisponen a que la hemorragia
cerebral progrese sin signos iniciales evidentes.

e El alto contenido de agua y viscosidad del cerebro los hace mas propensos a
desarrollar dafio axonico.

e Es mas frecuente el TCE cerrado.

e Las lesiones quirtrgicas por efecto de masa (hematomas subdurales y epidurales) se
producen con menos frecuencia.

o Existe una mayor plasticidad neuronal.

e Las convulsiones postraumaticas tempranas son mas frecuentes en los nifios mas

pequefios que en los nifios mayores.

1.3. Definicion

Se define como traumatismo craneoencefalico (TCE) a cualquier alteracion fisica o
funcional producida por fuerzas mecanicas que actiian sobre el encéfalo o alguna de sus
cubiertas. La guia de practica clinica (GPC) mexicana lo define como: la lesion directa de
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estructuras craneales, encefalicas o meningeas, que se presenta como consecuencia del
efecto mecéanico, provocado por un agente fisico externo, que puede originar un deterioro
funcional del contenido craneal.

1.4. Epidemiologia

Se estima que en paises desarrollados es aproximadamente 75-125 casos/100.000
nifios/afio, considerandose graves alrededor de un 7-10% (2). Otras referencias a nivel
mundial indican una incidencia de 47 a 280/ 100 000 nifios (4). Los datos estadisticos
reportan distribuciéon bimodal entre las edades de 0-2 afios y 15 a 18 afios y mayor
predileccion en el sexo masculino después de los 3 anos de edad (4).

En Estados Unidos Americanos se estima que en el afio 2010 se gastd $21.4 mil millones
de dolares en admisiones hospitalarias relacionadas al TCE, se documenta aumento en
ingresos hospitalarios por esta patologia hasta un 94% con respecto al 2006 en algunos
centros (6). El1 TCE es responsable de mas de 500,000 visitas a salas de emergencia al afo,
100,000 ingresos hospitalarios, 7 000 muertes y 30,000 con discapacidades permanentes.
La carga financiera de esto condicion asciende a mas de $ 56 mil millones anuales, de los
cuales mas del 56% son representados por casos de TCE moderados y severos (7, 8).

Se reporta que el TCE constituye el 19.4% de todas las lesiones neuroldgicas agudas de la
infancia (9), del 100% de estos casos, el TCE leve constituye mas del 80% de las lesiones,
solo una pequefia fraccion (<10%) requiere intervencion quirdrgica segin los reportes
epidemioldgicos a nivel mundial (4).

En México, durante la década de los setenta del siglo XX la incidencia de trauma craneal se
incrementd 600 % en comparacion con lo informado dos décadas antes. Durante 1997 los
accidentes (donde se incluye al trauma craneal) se ubicaron como la tercera causa de
mortalidad general, la sexta de mortalidad infantil y la primera de mortalidad preescolar

(12).

Independientemente del pais o region de origen, la gran mayoria de los nifios que sufren
una lesion cerebral traumatica logran una buena recuperacion clinica sin complicaciones
aparentes (4, 12), sin embargo se considera que al menos uno de cada 10 nifios sufrird una
lesion craneoencefalica importante durante su infancia (13).

Las tasas de ingreso hospitalario varian ampliamente, de un pais a otro. Las caidas y las
colisiones de vehiculos de motor representan la mayoria de los mecanismos de lesiones, el
trauma no accidental es igual de frecuente en paises en vias de desarrollo y desarrollados

(4).

Respecto a la poblacion general, los nifios presentan mayor frecuencia de lesion
intracraneal, con distinta respuesta ante la agresion y mejor prondstico para igual grado de
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lesion cerebral, debido a consideraciones anatomicas y fisiopatoldgicas ya comentadas
previamente (2).

El 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
esto incluye TCE entre las causas (1).

1.5. Causas De TCE

Las causas de trauma craneal pueden ser unicas o multiples y estas varian de acuerdo a la
edad, a continuacion presentamos algunas causas (1):

— Nifnos < 1 mes: Traumatismo al nacimiento, maltrato

— Nifios < 2 afios: caidas y maltrato.

— Nifios entre 2 y 10 afios: accidentes de transito, caidas y accidentes de bicicleta.

— Nifios > 10 afios: deportes, accidentes de transito y accidentes de bicicleta.

Existen caracteristicas especiales en el nifio que son unica y que predisponen a sufrir mayor
dafio, los cuales son:

o Los lactantes y preescolares tienen mayor masa craneofacial proporcionalmente a su
masa corporal total que los adultos, de tal modo que hasta los cuatro afios llega a
representar 20% de la superficie corporal. Esta desproporcion, combinada con la
falta del desarrollo de la musculatura cervical, predispone a mayor frecuencia de
TCE en la nifiez

o Los nifios tienen menor frecuencia de lesiones quirargicas del sistema nervioso

o central (SNC), pero mayor predisposicion a edema cerebral por la tendencia a
hiperemia

o cerebral propia de la nifiez: el incremento en el flujo sanguineo cerebral excede las
demandas metabdlicas, lo que explica el edema cerebral difuso tan comun en el
TCE pediatrico

o La fontanela y las suturas abiertas pueden ser un mecanismo de defensa para la
hipertension intracraneana

o El gran nimero de sinapsis en el cerebro en desarrollo permite mayor plasticidad y
por lo tanto mejor recuperacion neuroldgica. Asimismo, el cerebro en desarrollo es
mas susceptible a la toxicidad por aminoacidos excitatorios, especialmente
glutamato. Dado que la mielinizacion del cerebro humano se completa hacia los tres
afnos de edad y la sinaptogénesis ocurre mas alla de esta edad, la respuesta neuronal
a la lesion obviamente es dependiente de la edad

o Los nifios con TCE tienen menor mortalidad que los adultos: la mortalidad global es
6% en ninos y 18% en adultos.

o Los lactantes pueden manifestar signos de choque por lesiones de los espacios
subgaleal y epidural; siempre que ocurran alteraciones de la perfusion deben
investigarse otras fuentes de sangrado
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o El cuero cabelludo de los nifios es muy vascularizado, por lo tanto, estos pueden
exanguinarse a partir de estas lesiones

1.6. Clasificacion Del TCE

Tabla |. Escala de coma de Glasgow

Se conoce que el TCE se clasifica segun el grado de deterioro neuroldgico segun la escala
de como de Glasgow (tablas I y II) (1, 4, 5 13), la cual es conocida internacionalmente, sin
embargo no solo esta es importante para clasificarla, sino que existen otros factores que
pueden incluirse para clasificar al TCE en leve, moderado y severo, los cuales son:

Tabla Il. Escala de coma de Glasgow modificada para lactantes

e TCE leve: aquel que no presenta alteracion del nivel de conciencia (paciente alerta,
con Glasgow 15) en la exploracion inicial, no hay focalidad neuroldgica ni
evidencia en la exploracion fisica de fractura craneal. En el caso de aparecer
sintomas, €stos son inmediatos tras el traumatismo, son leves y transitorios, como:
pérdida de conciencia < 1 minuto/5 minutos segun distintos autores, cefalea,
vomitos, etc. Se excluyen traumatismos con impacto de alta energia, caidas de
altura elevada superior a dos metros y accidentes de trafico.

e TCE moderado: definido por, al menos, uno de los siguientes:

o Glasgow 12-14.

o Exploracion neurologica anormal (presencia de focalidades, alteracion de la
marcha, etc.), pérdida de conciencia > 1 minuto/5 minutos segin distintos
autores.

o Sintomas como nauseas, vomitos, convulsiones, etc., persistentes durante
horas y déficits neuroldgicos focales transitorios (disfasia o hipotonia de uno
o0 mas miembros).Impactos con alta energia, accidentes de trafico y caidas
de una altura mayor de dos
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e TCE grave: aquel que produce coma, con Glasgow < 12 puntos. Otros autores
incluyen otros criterios para definir al TCE grave como (1,4,5,13):

©)
©)

©)

Escala de coma Glasgow (ECG) menor de 9 puntos.

Deterioro del nivel de conciencia con uno de los siguientes datos clinicos:
anisocoria, defecto motor neurologico central y bradicardia e hipertension
arterial.

Convulsiones postraumaticas prolongadas o estado epiléptico.

Existe otra clasificacion de acuerdo a los hallazgos de la TAC de craneo (5, 4) (Tabla III).

Tabla lll. Clasificacién de las lesiones en la TAC cerebral, Clasificacion de Marshall Glasgow

1. Lesién difusa
tipe 1 (LDC 1):

MNormal

2. Lesién difusa
tipo 2 (LDC ):

Cisternas pertruncales pre-
senfes Lnea media centra-
do ¢ despigzada £ 5 mm.
Lesiones <25 ml. [20 ml. en
menores de dos afos).

3. Lesion difusa
tipo 3 (LDC 1N):

Cisternas perfruncales com-
primidas lnea media [ §
mm. de desplazamiento]
[“sweling” difusal

4. Lesion difusa
tipo 4 (LDC IV):

Desvigoion ge la ineg me-
diag = 5 mm. en ausencia
de lesiones focales mayo-
res de 25 ml [“sweling

unilgteral)

5. Lesién focal eva-
cuada (Marshall V):

Cualguier lesion extirpada
quirirgicomente

6. Lesion focal no eva-
cuada (Marshall V1)

Focos quirirgicos = 25
mil.[20 ml en menores de 2
anos)

LDC: Lesidn difusa cersbra

olis Reyes, P. Lopez Fojarde”, E. Rodriguez Carmasca, J. Ledn

Los criterios de toma de TAC craneal en pacientes con TCE son los siguientes:
a) Glasgow inferior a 13 a su llegada a urgencias.

b) Glasgow inferior a 15 a las 2 horas del golpe.

¢) Sospecha de fractura deprimida de craneo.

d) Signos de fractura de base de craneo:

- Hemotimpano

- Ojos de “mapache”

- Pérdida de liquido cefalorraquideo por nariz u oidos (presencia de glucosa detectada en el
destrostix de dicho liquido)

e) Més de dos episodios de vomitos.

f) Convulsion postraumatica.

g) Pacientes con coagulopatias previas (iatrégena o no).

h) Déficit neurologico focal.
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Existen otras situaciones especiales donde a las ocho horas contando desde el momento
accidente donde se justifica la realizacion de TAC:

a) Amnesia de los eventos ocurridos durante los 30 minutos previos al accidente (no
valorable en menores de cinco afios).

b) Trauma de mecanismo peligroso acompafiado de cierto grado de amnesia o de pérdida de
conocimiento:

- Atropello por un vehiculo a motor

- Paciente despedido de un vehiculo a motor

- Caida desde mas de tres metros de altura

1.6. Fisiopatologia

Los nifios son mas susceptibles de padecer una lesion intracraneal tras recibir un TCE ya
que presentan: superficie craneal proporcionalmente mayor, plano 6seo mas fino y
deformable, musculatura cervical relativamente débil y un mayor contenido de agua y
menor de mielina, que favorece el dafo axonal difuso ante fuerzas de aceleracion y
desaceleracion

Existen tres tipos de lesiones (3, 14)

Lesion cerebral primaria

El TCE se origina de la energia mecénica ejercida sobre la cabeza, al rebasar su capacidad
para resistirla (5), producida por impacto directo, cizallamiento (golpe-contragolpe) o
rotacion (3, 13, 14) (Figura 9).

Figura 9: Lesion cerebral primaria

La intensidad, el sitio, la duracion y la direccion de la energia ejercida, asi como la forma
en que reaccionan a ella las estructuras craneales, determina la magnitud del dafio y cuéles
de estas estructuras seran afectadas, para manifestarse con un espectro clinico amplio, con
lesiones focales y difusas. De acuerdo a la forma como se ejerce la fuerza, existen dos
tipos, la estitica o lenta, que actiia gradualmente hasta en 200 milisegundos (ms), y la
fuerza dindmica o rapida, que es la mas frecuente, lo hace en menos de 200 ms,
comunmente en menos de 50 ms. La fuerza dinamica a su vez es de dos clases, la de
impacto y la impulsiva. La impulsiva ocurre cuando la cabeza es puesta en movimiento (o
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si se estd moviendo, es detenida subitamente), sin que necesariamente sea golpeada, es
decir, las lesiones son causadas unicamente por la inercia, que causa aceleraciéon o
desaceleracion (figura 9). La de impacto es la mas comun, se caracteriza por la presencia de
efectos locales, conocidos como fenémeno de contacto. Se requiere que la cabeza sea
golpeada, sin tomar en cuenta que secundariamente se mueva (15, 16, 17, 18).

Lesiones por contacto
Existen 2 tipos fundamentales de lesiones por contacto, que repercuten de manera local y a
distancia, los cuales analizaremos a continuacion (22).

Efectos locales por contacto
El contacto provoca presion sobre la tabla externa y tension en la tabla interna, el hueso es
mas labil a la tension que a la presion, por lo que la fractura se origina en la tabla interna, y

se propaga a través de las areas de menor resistencia a partir del sitio de impacto (19,21,
22).

Efectos a distancia por contacto
Una lesion se puede originar a distancia por dos mecanismos fundamentalmente, la
deformacion craneal y las ondas de choque, ambos causan fracturas en la boveda y
contusiones por contragolpe (22)

A continuacion se comentan las lesiones primarias en TCE (2, 5, 20, 21, 22)

e Contusion y laceracion del cuero cabelludo.

e Fractura de craneo: La mayoria son lineales, sin hundimiento y sin trascendencia en
un nifio asintomatico. Si cruzan la linea media o bordes diastasicos, especialmente
fracturas temporales que cruzan la arteria meningea media, o fracturas bilaterales
que cruzan el seno sagital, pueden producir hemorragia. Se debe sospechar fractura
de la base en caso de hemotimpano u otorragia, rinorrea u otorrea de LCR,
equimosis periorbitaria (ojos de mapache, fractura del piso de la fosa anterior) o
retroauricular (signo de Battle, fractura de porcion petrosa del esfenoides). Las
fracturas con hundimiento tienen peor pronostico, pueden producir lesion de la
duramadre, pérdida de LCR o convulsiones precoces o tardias y son indicacion de
tratamiento quirtrgico.

e Fractura de fosa anterior (21): En base a los hallazgos tomograficos se puede
dividir en (23):

o Tipo I: Fractura cribiforme. Fractura lineal que transcurre a través de la
lamina cribiforme sin afectacion de los senos frontal y etmoidal.

o Tipo II: Fractura fronto-etmoidal. Conmocién cerebral, pérdida transitoria de
conciencia (menor de 10 minutos) con amnesia, sin focalidad neuroldgica,
con normalidad de la exploracion fisica y la TAC; el nivel de conciencia se
recupera en poco tiempo, sin tratamiento y el paciente no vuelve a presentar
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sintomas, excepto cefalea o vomitos. Se extiende a través de la porcion
media del piso de la fosa anterior con afectacion de las paredes de los senos
etmoidal y/o seno frontal medio.

o Tipo III. Fractura frontal lateral. Se extiende desde y a través del seno frontal
lateral hasta la pared superior interna de la 6rbita.

o Tipo IV. Mixta: Combinaciones de las anteriores.

e Fractura de fosa media (21): Se basa en la direccion del trazo de fractura en
relacion a la pirdmide petrosa:

o Longitudinal. (figura 10A). Trazo paralelo al eje longitudinal de la piramide
petrosa. Comienza en la porciéon escamosa del hueso temporal y puede
extenderse hasta el conducto auditivo externo y la a-p6fisis mastoide.

o Transversa. (figura 10B). Perpendicular al eje longitudinal de la pirdmide
petrosa.

o Fracturas combinadas.

Figura 10: Fracturas de la fosa media.

A. Longitudinal: Trazo paralelo al eje longitudinal de la piramide petrosa. Comienza en la porcion
escamosa del hueso temporal y puede extenderse hasta el conducto auditivo externo y la apdfisis
mastoide

B. Transversa: Perpendicular al eje longitudinal de la piramide petrosa cerebelosas.
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gravedad, se asocian a lesiones de las estructuras contenidas en fosa posterior
previamente descritas y cursan con una tasa de mortalidad elevada.

Figura 11: Fracturas de la fosa posterior.

A. Clival Longitudinal: en sentido anteroposterior desde el cuerpo del hueso esfenoides hasta el
foramen magnum

B. Clival Transversa: transcurre en sentido lateral desde un canal carotideo al otro.

C. Clival Oblicua: se extiende desde el borde lateral de la silla dorsal hasta la fisura petroclival
contralateral

e Contusion y laceracion cerebral, por golpe directo o por contragolpe. La
sintomatologia clinica depende de la localizacion y del alcance de la lesion. Con
frecuencia solo existe disminucion del nivel de conciencia (mayor de 10 minutos),
vomitos y cefalea transitoria. En la TAC aparecen en la zona lesionada multiples
lesiones puntiformes hiperdensas (sangre) con edema perilesional (hipodensidad), si
bien, inicialmente puede que no se evidencien grandes alteraciones.

e Hemorragia cerebral (14) (Figura 9):
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Figura 12: Tipos de hemorragia cerebral.

Epidural. Frecuentemente estd asociada a fractura craneal. La localizacion mas
frecuente es el area parietotemporal, por rotura de la arteria meningea media.
Puede cursar con un intervalo libre sin alteracion de la conciencia seguido de un
rapido deterioro neuroldgico (disminucion de la conciencia, midriasis ipsilateral
con ptosis y desviacion medial del globo ocular, hemiparesia contralateral) que
requiere evacuacion quirurgica inmediata. Se produce en el 0,5-6 % de todos los
TCE de la infancia. La presencia de lesiones supratentoriales con efecto de masa
provocan el desplazamiento y herniacion ipsilateral del uncus del hipocampo
(localizado en la cara interna del 16bulo temporal) y del gyrus parahipocampal,
sobre la tienda del cerebelo o tentorio y produce compresion del nervio motor
ocular comin cuya manifestacion clinica es la midriasis. Si no se evacua el
hematoma expansivo se producird compresion y descenso de las amigdalas
cerebelosas y del tronco encefalico a través del foramen magnum, conduciendo
a la muerte del paciente (21, 27 ,28) (Figura 13).

FOramen g
Magnum

Figura 13: Hematoma epidural supratentorial que genera efecto de masa y produce compresion
ventricular y herniacion de 1: gyrus singular; 2: uncus del hipocampo y 3: amigdalas
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Subdural. Especialmente en nifios menores de 2 afos, raramente asociada a
fractura. Sugiere malos tratos (sindrome del nifio agitado), especialmente si se
acompafia de hemorragias retinianas o si cruzan la linea media. Instauracion
brusca con pérdida de conciencia y focalidad. Frecuencia variable de 0,3% a
2,5% de los TCE.

Subaracnoidea. La sangre pasa al espacio subaracnoideo al lesionarse vasos
arteriales o venosos. Cursa con rigidez de nuca, cefalea, fotofobia, nauseas y
vomitos. Puede haber intervalo libre de sintomas, se describe como la mas
frecuente de todas las hemorragias (15, 18). Se ha clasificado de acuerdo a los
hallazgos de TAC de craneo a esta hemorragia segin Fisher y Greene (21, 30)
Tablas 6y 7.

Intraparenquimatosa. Las manifestaciones clinicas dependen de la
localizacion y de la extension, puede producir hipertension intracraneal y
deterioro de la conciencia.

Tabla IV. Escala tomografica de Greene en la Tabla V. Escala tomografica de Fisher en la
hemorragia subaracnoidea (HSA). DLM: hemorragia subaracnoidea. * Mayor riesgo de
desviacion de la linea media. LEM: lesion con vasoespasmo

efecto de masa.

Grado _ Definicion Grado _Definicion
1 HSA = 5 mm 1 Hemorragia o coagulo no visible
2 HSA > 5mm 2 Hemorragia linear difusa de grosor < 1mm
A HSA = 5 mm, DLM = 5 mm, LEM 3 Hemorragia o codgulo localizado o difuso de grosor 2 1mm
3B HSA = 5 mm, DLM > 5 mm, LEM 4 Hemorragia intraventricular o parenguimatosa
44 HSA > 5 mm, DLM = 5 mm, LEM
4B HSA > 5 mm, DLM > 5 mm, LEM

Actualmente se sabe que después de un TCE hay una reduccion en la red vascular y
complejidad vascular que se exacerban en el sitio de la lesion y brindan evidencia de las
alteraciones hemodinadmicas bilaterales que se han reportado en estos pacientes, las cuales
se han demostrado por medio de TAC de craneo, IRM cerebral y angiografia (30).

Inercia
Existen tres tipos de aceleracion (5, 31):

1. Translacional. Si la fuerza que se ejerce pasa a través del centro de gravedad (el
punto de referencia es la gldndula pineal), entonces la cabeza se mueve en linea recta
(aceleracion lineal).

2. Rotacional. La fuerza provoca que la cabeza se mueva alrededor del centro de
gravedad.
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3. Angular. Es una combinacion de las dos primeras, y no solo es el mas
frecuente, sino que es la que causa mas dafo. Dada la anatomia de la cabeza y el cuello, se
considera a la columna cervical baja como el centro de angulacion. Las aceleraciones
rotacional y angular frecuentemente coexisten, y asi los términos son intercambiables.

Dentro de las lesiones reportadas por inercia se encuentran el hematoma subdural ya
estudiado, la conmocion y la lesion axonal difusa, esta tltima es comun en el TCE, sobre
todo en “accidentes” de transito; en los casos leves se asocia a la conmocidn, mientras que
en los mas graves condiciona estado de coma prolongado. La lesion axonal difusa es debida
a la aplicacion de fuerzas de seccion sobre los axones (39, 40) La aceleracion rotacional es
la causante del dafio axonal difuso en la mayoria de los casos, y provoca el cizallamiento,
tension y fuerzas de compresion, que conducen a la deformacion del tejido. Se caracteriza
por disfuncion neuroldgica considerable, pero sin lesiones macroscopicas evidentes. La
angulacion rapida de la cabeza provoca fuerzas de seccidon o desgarre en forma
perpendicular al eje de angulacion, causando deformacion de la materia blanca con lesion
de los axones.

Desde un punto de vista patoldgico pueden observarse los siguientes cambios: a) necrosis
focal con o sin hemorragia del cuerpo calloso; b) necrosis hemorragica del cuadrante
dorsolateral de la protuberancia rostral; y ¢) edema axonal reactivo por desgarre o seccion
de fibras nerviosas, con retraccion y formacion de bulbos axonales (“apelotonamiento”),
conduciendo a areas difusas de aferentizacion (5, 31, 32, 33).

Figura 14. Lesiones producidas por TCE
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2. LESION CEREBRAL SECUNDARIA (3, 4, 12, 21)

Producida por pérdida de la capacidad de regulacidon vasomotora cerebral, con
redistribucion del flujo sanguineo, edema e isquemia. El factor mas importante es la
reduccion de la perfusion cerebral, ya sea por disminucion de la presion arterial media o por
aumento de la presion intracerebral, contribuyendo para su aparicion alteraciones
sistémicas, como hipoxemia (< 60 mm Hg), hipercapnia, fiebre, alteraciones en la
homeostasis del sodio, hipo o hiperglucemia, acidosis, o alteraciones intracraneales como
hematomas, hemorragia parenquimatosa u obstruccion del flujo de LCR, se ha
documentado ademas, dafo citotoxico, dafio por radicales libres o dafio metabolico (34, 41)
Figura 15. El hallazgo necropsico mas frecuente es la lesion axonal difusa, que puede ser
reconocida mediante TAC y en sus distintos grados constituye la base de la clasificacion de
los TCE seguin la TAC.

Las lesiones secundarias también se pueden clasificar como intracraneales y extracraneales
(38), analizaremos cada una de ellas a continuacion:

Figura 15. Curva de flujo sanguineo cerebral

o Lesiones intracraneales.

Aumento de la presion intracraneal (4, 11, 21, 35). La presion intracraneal (PIC) se
define como la presion que existe dentro de la boveda craneal y depende de la interaccion
entre sus componentes: cerebro, liquido cefalorraquideo y sangre. La PIC varia con la edad,
posicion corporal y condicion clinica. En nifios oscila entre 3 y 7 mmHg, mientras que en
recién nacidos y lactantes entre un 1.5 y 6 mmHg. la recomendacion general es iniciar
tratamiento con PIC > 20 mmHg, si bien existen autores que recomiendan utilizar umbrales
menores en nifios: 15 mmHg en lactantes, 18 mmHg en niflos menores de ocho afios y de
20 mmHg en nifios mayores (42) Figura 16.
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Wasodilatation cascade
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Figura 16. Cascada de vasodilatacién y vasoconstriccion cerebral

Reduccion del flujo sanguineo cerebral (14, 11, 12). El flujo sanguineo cerebral
representa 15- 5% del gasto cardiaco, del cual las tres cuartas partes se dirigen a la
sustancia gris y el resto a la sustancia blanca. El flujo sanguineo cerebral normal en nifios
puede ser de 40 mmHg, llegando hasta 108 mL/100 g/min en nifio sano. El flujo sanguineo
cerebral es controlado por la tasa metabolica de oxigeno cerebral, la autorregulacion de la
resistencia vascular cerebral y la presion de perfusion cerebral, esta tltima se define como
la diferencia entre la presion arterial media y la presion intracraneal. Por lo tanto se resume
de la siguiente manera: Flujo sanguineo cerebral = (presion arterial media- presion
intracraneal)/resistencia vascular cerebral (figura 16) (42). Se ha determinado que una
presion de perfusion < 40 mmHg se asocia a una mortalidad elevada, independientemente
de la edad. No es claro si en los nifios este valor representa un umbral minimo, puesto que
se conoce que una presion de perfusion cerebral baja podria ser bien tolerada en cerebros
inmaduros, como en los recién nacidos (4, 11, 42).

Reduccion de la presion de perfusion cerebral (PPC) (4, 11, 21, 43). El cual se va a
producir al presentarse reduccion de la presion arterial sistémica, que va a dar lugar a
disminucion de la PPC, esta como mecanismo compensatorio producird vasodilatacion
cerebral para aumentar el volumen de sangre cerebral para finalmente producir aumento en
la presion intracraneal. De forma contraria puede ocurrir vasoconstriccion. Muchos factores
pueden iniciar esta cascada como: viscosidad, la disminuciéon de oxigeno, el aumento de
CO2, farmacos, disminucion del metabolismo cerebral etc. (Figura 16).

Disminucion de la oferta de oxigeno (2, 21)
e Causa intracraneal: Aumento de la PIC, edema cerebral, colecciones: Hematomas,
empiema; hidrocefalia, depresion respiratoria de origen central
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e Causa extracraneal: obstruccion de la via aérea: aspiracion; trauma toracico,
contusion pulmonar, SDRA, neumonia, neumotdrax; hipotension sistémica; anemia
severa

Aumento de consumo de oxigeno (2, 21)
Fiebre, convulsiones, agitacion y/o esfuerzo ventilatorio

Lesion por reperfusion (2, 21)

Figura 17. Lesion por isquemia/reperfusion. SOD: Superdxido dismutasa; GSH: glutation

Al restablecerse el flujo sanguineo cerebral, se genera la lesién por reperfusion. En esta
situacion, la enzima xantinodeshidrogenasa es transformada en xantinooxidasa (44). En
condiciones de isquemia, el aumento del consumo de ATP, tiene como consecuencia la
acumulacion de los catabolitos purinicos xantina e hipoxantina, los cuales utilizan el
oxigeno como substrato. En el momento de la reperfusién y al aumentar la disponibilidad
de oxigeno, estos catabolitos son metabolizados por la xantinooxidasa, convirtiéndolos en
superoxido y este por accion de la superoxido-dismutasa en presencia de hierro es
transformado en perdxido de hidrogeno (45). La enzima NADPH oxidasa y el ciclo de
oxido-reduccion del hierro constituyen otras fuentes de produccion de especies reactivas del
oxigeno durante la reperfusion. Los radicales libres, destruyen la membrana celular
mediante la peroxidacion lipidica (figura 17) Por otro lado, alteran la funcion de algunas
enzimas, como la sintetasa de glutamina, transformando el glutamato en glutamina. Esta
lesion alcanzan su actividad méxima entre las 20 y 24 horas posteriores a la injuria.

Calcio y glutamato (46)

La energia secuencial se transmite al tejido cerebral, ocasionando despolarizacién de las
células nerviosas lo que ocasiona una liberacion excesiva e incontrolada de
neurotransmisores excitatorios. El neurotransmisor excitatorio mas importante involucrado
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es el glutamato. Este se libera de las vesiculas presinapticas después de la despolarizacion
asi como también de las membranas de las células dafiadas; se ha encontrado hasta 50 veces
mas por arriba del valor normal en contusiones cerebrales (47, 48).

Con el exceso de glutamato extracelular inicia un flujo masivo de calcio y sodio al interior
de las neuronas y células gliales. El glutamato se liga a los receptores N-metil-Daspar tato y
acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4- isoxazolepropiénico (AMPA), y se produce una
sobre activacion de los canales i6nicos responsables del influjo de sodio y calcio (49). El
movimiento pasivo de agua como consecuencia del influjo de Na/Ca produce edema en la
neurona. Por otro lado las altas concentraciones citosolicas de calcio alteran la fosforilacion
de la construccion de los microtibulos de las proteinas y la formacion de las proteasas
ocasionando pérdida en la funcion neuronal. Ademas las enzimas dependientes de calcio
son activadas especialmente calpaina-1 y calpaina-2 que ocasionan destruccion de las
proteinas y las enzimas (49).

Mitocondria (46)

El incremento de calcio en la mitocondria impide el proceso de la fosforilacion oxidativa,
lo que ocasiona la despolarizacion de la membrana, permitiendo un incremento en la
permeabilidad de la membrana mitocondrial con la formacion y apertura de poros
transicionales y como consecuencia una entrada pasiva de agua con un edema osmético y
eventualmente la pérdida de la funcion de esta (50- 55).

Con el aumento en la permeabilidad de la membrana se poducen radicales de oxigeno
(especies reactivas de oxigeno [ERO]) como un producto que regula el proceso de la
fosforilacion oxidativa y el proceso pro-apoptoético y protéico del citocromo C localizado
entre la membrana interna y externa, estos radicales son liberados al citoplasma (56- 58).
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Coagulopatia (14): Existe un desequilibrio entre los mecanismos coagulantes y
anticoagulantes que desencadenan coagulacion intravascular diseminada (CID),
caracterizada por una actividad procoagulante incontrolada, con formacion de trombos en la
microcirculacion, consumo de los factores de la coagulacion, seguido de aumento de la
actividad fibrinolitica y activacion de la respuesta inflamatoria. Esto traduce prolongacion
de los tiempos de coagulacion (TP y TPT), consumo de fibrindgeno (< 50 mg/dl) y
trombocitopenia. La formacion de microtrombos ocluye la microcirculacion y genera areas

Injuria Cerebral

2

Liberacién de <— Liberacion de

factor tisular mediadores

/ 7
CID

Lesion secundana

Figura 18. Rol de la coagulopatia en la injuria cerebral secundaria.

de isquemia (59-61). Atln si la fibrina no ocluye el vaso sanguineo, puede interferir con la
difusion del oxigeno hacia la célula. Los mediadores de inflamacidon involucrados en los
trastornos de la coagulacién producen lesion neuronal y endotelial y agravan la lesion por
isquemia (Figura 18).

Convulsiones postraumaticas: La asociacion temporal entre un insulto cerebral y el inicio
de los espasmos epilépticos y/o crisis convulsivas es compatible con la maduraciéon de la
sinaptogénesis en el cerebro humano. Se sabe que hay un rapido aumento en la densidad
sinaptica alrededor de 2-3 meses de edad, llegando a una meseta en alrededor de 3-9 meses.
Durante este periodo acelerado, hay un exponencial aumento de la densidad sinaptica en la
corteza estriada y corteza frontal con un aumento paralelo de la incidencia de espasmos
epilépticos durante este periodo. Por lo tanto, la corteza inmadura en el contexto de una
lesion cerebral, ya sea debido a un estado incompleto de mielinizacion o sinaptogénesis,

Figura 19. Modelo basado en la maduracién del SNC
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parece ser un requisito previo para la génesis de las crisis convulsivas. Por ultimo, pero no
menos importante, es probable que haya predisposicion genética no identificada que puede
ser un factor en la generaciéon de espasmos epilépticos (62) (figura 19). El riesgo de
convulsiones postraumaticas en nifios con TCE severa es mayor con una triada de: menor
edad, lesion por abuso o agresion y hematoma subdural. Sin embargo, estas son comunes
incluso en ausencia de estos factores (63).

Edema cerebral (4, 12, 14, 64, 65, 66)

Edema vasogénico: por disrupcion de la barrera hematoencefalica. En el acto traumatico
hay liberacion de diferentes sustancias como la histamina, el 4cido glutamico, serotonina,
que van a alterar los sistemas de transporte endoteliales y permiten la salida hacia el
espacio intersticial de liquidos y solutos. El edema vasogénico difunde facilmente a través
de la sustancia blanca, probablemente debido a la particular disposicion de sus fibras
nerviosas y a la baja densidad de capilares (Figura 20).

Figura 20. El edema vasogénico se centra en la interrupcion de la barrera hematoencefalica, lo
que permite el incremento en la permeabilidad y el escape de fluidos del espacio intravascular
al espacio extracelular. VS: vaso sanguineo; PA: pie astrocitario.

Edema citotoxico: hay alteracion de la permeabilidad de la membrana celular, sobre todo
de los astrocitos, que produce un paso de liquidos hacia el interior de las células desde el

Figura 21. Edema citotdxico
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espacio intersticial. El término «edema citotoxico» describe la alteracion de la
osmorregulacion celular. EI mecanismo primario parece ser una alteracion de la bomba de
ATP Na+/K+ dependiente y en el mecanismo de regulacion del Ca2+ intracelular, que
llevan a la incapacidad de mantener un metabolismo celular normal. El anormal influjo
intracelular de estos iones arrastra agua osmoticamente, lo que resulta en tumefaccion
celular. Se presenta a consecuencia de isquemia o hipoxia cerebral (Figura 20).

Edema intersticial: es resultado del incremento del flujo transependimario de los
compartimentos intraventriculares al parénquima cerebral, consecuencia de la obstruccion
del flujo del liquido cefalorraquideo o reabsorcidon y posterior aumento de la presion
intraventricular que originan la interrupcion de las uniones estrechas de las células
ependimarias y fuga de agua mediante un mecanismo osmotico. La hidrocefalia obstructiva
0 no obstructiva es ejemplo de este tipo de edema (Figura 22).

Figura 22. Edema intersticial

Isquemia

Ya se ha mencionado que existe una reduccion en la red vascular y complejidad vascular
que se exacerban en el sitio de la lesion y brindan evidencia de las alteraciones
hemodindmicas bilaterales (30)

Lesiones extracraneales
Hipotension arterial/shock: Secundaria a pérdida de volumen, o después de unos dias,
secundario a infeccion.

Hipoventilacion con Hipoxemia (4, 11, 35, 42). El cerebro es el tejido con menor
tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de 20% del consumo total corporal,
utilizando 60% s6lo para formar ATP, con una tasa metabolica entre 3 y 5 mL de 02/100 g
tejido/ minuto. Una oclusion del flujo mayor de 10 segundos disminuye la presion parcial
de oxigeno (PaO2) rapidamente a 30 mmHg llevando al paciente a una pérdida del estado
de alerta, a los 15 segundos presenta alteraciones en el electroencefalograma; entre 3 y 8
minutos se agotan las reservas de ATP iniciando una lesion neuronal que se vuelve
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irreversible en los siguientes 10-30 minutos. En el paciente con TCE puede presentar
vasoespasmo aproximadamente entre el dia 2 y 15 postrauma, debido a la actividad
reducida de los canales de K+, liberacion de endotelina, deplecion de GMP ciclico y
vasoconstriccion inducida por postaglandinas, esto conlleva a la hipoperfusion en 50% de
los pacientes y posteriormente a isquemia cerebral (67).

Hipoglucemia o hiperglucemia (2, 4, 11, 21, 35). El promedio de consumo de la glucosa
en la sustancia gris es diez veces mas que el promedio corporal total, siendo de 5 mg/100
g/min, con 90% de metabolismo aerobio. En situaciones de hipoglucemia grave y
persistente contribuye de manera considerable a la lesion irreversible (68).

Una vez iniciada la disminucién de flujo sanguineo, se presenta hipoglucemia cerebral, esta
a su vez activa el mecanismo anaerobio, que es un mecanismo poco eficiente de produccion

Figura 23. Sistemas de transporte i6nico transmembrana que se alteran al disminuir la disponibilidad de
ATP.

energética, condicionando la disminucion de los niveles de ATP. Los niveles de ATP
disminuyen en forma sustancial en los primeros 3 minutos de hipoxia. La reduccion del
aporte energético repercute sobre el transporte de iones transmembrana que conduce a la
falla de la bomba Na-K, produciéndose la pérdida neta de potasio y ganancia de sodio
intracelular, que debido al efecto osmotico, arrastra agua al interior de la célula. De igual
forma, la bomba de calcio, es ATP dependiente por lo que produce aumento de la
concentracion de calcio intracelular. El aumento del Na+ intracelular debido a la falla de la
bomba Na-K, genera un gradiente de concentracion de Na que impide el funcionamiento
normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la acumulacion de Ca++ e H+
dentro de la célula generando acidosis (figura 23). Esta a su vez genera incapacidad de la
mitocondria para utilizar el calcio, (69) y el aumento de este produce la activacion proteasas
y fosfolipasas que conducen a la proteolisis y ruptura de la membrana celular produciendo
edema y muerte celular.

Sepsis
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Cambios neuroquimicos (69)

El TCE induce interrupciones transitorias de la membrana celular que conducen a la
redistribucién de iones y neurotransmisores, alterando el potencial de membrana. Durante
la fase aguda (<1 hora) después del TCE, hay una liberaciéon masiva de glutamato en las
terminales presinapticas, que interrumpe el equilibrio i6nico en las membranas
postsinapticas. El potasio (K +) liberado aumenta con la gravedad de la lesion. Ademas del
aumento [K +], la acumulacién de calcio (Ca2 +) también activa la captacion mitocondrial
de Ca2 , la sobrecarga de este en las mitocondrias induce la oxidacion y estrés alterando asi
la funcidon mitocondrial (Figura 24).

Disfuncion multiorganica. Secundaria choque. (5, 2)

Otras consideraciones a evitar son la hipertermia/ hipotermia y la hiponatremia que podrian
agravar la condicidn clinica del paciente.

Figura 24. Cambios en el flujo idnico en el TCE

3. LESION CEREBRAL TERCIARIA.
Es la muerte neuronal derivada de las cascadas bioquimicas que tienen como punto de
partida la liberacion de neurotransmisores, como el glutdmico o el aspartico

Lesion por necrosis y apoptosis celular (2, 21, 70) La presencia de radicales libres, calcio
y algunas sefiales proapoptoticas inducen el clivaje de la proteina Bcl-2 en la superficie de
la membrana mitocondrial (113). Esto conduce a la translocaciéon y liberacion del
citocromo c¢ al citoplasma donde se une a la molécula Apaf-1 y a la procaspasa 9
conformando un complejo molecular denominado apoptosoma que activa las caspasas 9 y 3
y se produce la apoptosis (figura 25).
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Figura 25. Mecanismo de la apoptosis celular

La extension del TCE est4 dada por varios factores (71):
1) el tipo de instrumento que produce la lesion,

2) la velocidad en el momento del trauma

3) las caracteristicas del tejido que recibe el impacto.

Existen indicaciones precisas para solicitar estudios por imagen para el diagnostico de TCE
(72), estos criterios evitaran radiaciones innecesarias y disminuirdn el costo de
hospitalizacion en estos pacientes (73):
o Radiografia craneal. Algunos autores no la consideran como necesaria de primera
eleccion.

o

O O O

Edad inferior a 3 meses

Edad entre 3 y 12 meses, asintomatico, con hematoma craneal importante
Ansiedad exagerada de los padres ante un traumatismo craneoencefalico leve
Estudio complementario a la tomografia (signos indicativos de fractura)

o Tomografia axial computarizada craneal (72, 73)

0O O O O O

Alteracion de la conciencia (Glasgow 14) o deterioro progresivo de la misma
Hundimiento craneal

Sospecha de fractura de la base del craneo

Focalidad neurolégica o crisis convulsivas

Diéstasis de suturas o fontanela abombada en lactantes
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o Resonancia nuclear magnética cerebral (72, 73)
o Empeoramiento clinico del paciente con tomografia axial computarizada
craneal normal
o Sospecha clinica de la lesion medular
o Seguimiento a largo plazo de secuelas postraumaticas (epilepsia,
hidrocefalia, etc.)

o  El ultrasonido Doppler transcraneal es una herramienta de diagnostico portatil de
bajo costo comunmente disponible en la mayoria de los centros de salud con
personas capacitadas que pueden realizar e interpretar el examen, sin embargo su
uso en esta patologia aiin no estd bien establecida, y el resultado es dependiente
del operador (74).

La literatura reporta factores predisponentes para malos resultados los cuales se describen a
continuacion (35)
o Hipotermia al ingreso
Hipotension en las primeras 4 h hospitalarias
Retraso en la monitorizacion de la presion intracraneal
Mecanismo lesional de alta energia
Edad
GCS de ingreso
Tamafio y reactividad pupilar
Patron en la tomografia computarizada cerebral
Anticoagulacion previa
Retraso en el ingreso en UCI

O O O O 0O O O 0O O

1.7. Tratamiento

En el paciente gravemente traumatizado debe aplicarse el tratamiento en el plazo de una
hora (hora dorada) a partir del momento en que sufti6 la lesion. El tiempo en el escenario
no debe ser superior a los 10 minutos. A esto se le llama los 10 minutos de oro. Lo

prioritario es mantener una via aérea adecuada, una ventilacion y circulacién Optimas (4,
75).

En ocasiones es necesario el apoyo de ventilacion mecéanica en pacientes con deterioro
respiratorio y/o neurologico, la GPC considera los siguientes criterios para intubacion en
TCE pediatrico (35, 76)

- Escala de coma de Glasgow menor de 10

- Disminucion de la escala de coma de Glasgow > de tres puntos, independientemente de la
valoracion inicial

- Coma (no obedece a 6rdenes, no habla, no abre los 0jos)

- Anisocoria > de un milimetro
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- Lesion cervical espinal que compromete la ventilacion

- Apnea

- Pérdida de los reflejos de proteccion laringea

- Hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) 6 hipoxemia (PaCO2 < 60 mmHg)
- Hiperventilacion espontanea que ocasione PaCO2 <25 mmHg

También se deberan de considerar las siguientes manifestaciones clinicas para realizar la
intubacion antes del traslado:

- Deterioro significativo del nivel de conciencia (uno o mas puntos en la escala motora)

- Fracturas inestables del macizo facial

- Sangrado abundante a través de la boca

- Convulsiones

Estabilizacion circulatoria (35, 76)

- La wvaloraciéon de la funcién circulatoria, después del trauma comprende una
determinacion rapida de la frecuencia cardiaca, presion arterial, pulsos centrales y
periféricos, y llenado capilar.

- La reanimacién agresiva con fluidos es necesaria si se presenta hipotension o signos de
perfusion inadecuada.

- La recomendacion es 20 ml/kg de cristaloides isotdnicos (Cloruro de sodio 0.9%), en
bolo.

- Los liquidos hipotonicos (SG5%, agua inyectable) no deben ser utilizados en la
reanimacion inicial.

- La presion sistdlica minima (percentil 5) para un nifio hasta los 10 afos de edad se
obtiene, aproximadamente, con la siguiente formula: 70 + edad en afios x 2. Para pacientes
con mas edad, la presion sistolica aceptable debe ser 90 mmHg.

- Evitar hipotension, se podria usar vasopresores (77), algunos autores sugieren que la
norepinefrina puede producir necrosis en hipocampo de hombres, no asi en mujeres, por lo
que sugieren tratar de manera diferente en este rubro a los pacientes de acuerdo a su sexo
(78). Se recomienda estabilizar al paciente los primeros 30 minutos para mejorar su
prondstico (79).

- Asegurar un acceso vascular con al menos dos vias periféricas de gran calibre o una via
central.

- No se recomienda el uso de diuréticos

Posterior a esto, el tratamiento se basa en 5 puntos principales los cuales se enumeran a
continuacion (35)

1. Prevencion de la lesion primaria. Neuroproteccion (80).

Los tratamientos tradicionales han consistido en sedantes como los barbitlricos y opidceos,
en un intento de inhibir el metabolismo celular. Otras iniciativas han empezado a centrarse
en la produccion de radicales libres y en el estrés oxidativo que afectan la viabilidad de la
membrana. Algunos farmacos neuroprotectores que se han propuesto son sedantes,
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esteroides y antioxidantes (81, 82), otros sugieren el uso de progesterona, canabinoides y
los antagonistas de la bradicinina (14), otras terapias en estudio se basan en la ciclosporina
para ayudar a disminuir el dafio axonal difuso (14)

2. Atencion adecuada en el lugar del incidente y durante el transporte (especializado)
(4, 35,75).

Uso de collarin si es necesario, inmovilizacion, valoracion neuroldgica: respuesta pupilar,
tamafio, reactividad y forma. Funcidon motora: posturas anormales (extension, flexion,
flacidez). Reflejos osteotendinosos.

3. Protocolos de manejo en UCI entrenada (cuidados neurocriticos).

La transfusion de componentes sanguineos oportuna para mejorar oxigenacion y el estado
hemodinamico del paciente, de manera universal se indica transfusion de componentes
heamaticos con hemoglobina (Hb) menor de 7 g/dL, sin embargo no se ha documentado
que la Hb y Hb corpuscular media sean fuertes predictores de mortalidad (83). Otros
autores recomiendan establecer como meta una presion arterial media alta, para que la PPC
sea la adecuada, mantener un hematocrito mayor de 21 y Hb mayor de 7 g/dL (4).

e Se ha documentado el uso de N acetil cisteina como agente antioxidante mas el
coadyuvante probenecid en el TCE grave, sin encontrar efectos adversos hasta el
momento (84).

e Bloqueo neuromuscular: disminuyen la PIC por efectos en la reduccion de la
presion de la via aérea ¢ intratoracica facilitando las demandas metabolicas al
eliminar la contraccion del musculo esquelético. Indicados especificamente en bolos
previa analgesia, sedacion y posteriormente la relajacion (4).

e Drenaje de liquido cefalorraquideo (85): Si el paciente cuenta con catéter
intraventricular para la medicion de la PIC puede extraerse con una jeringa estéril
un volumen de 2 a 10 mL de LCR, no mas de 20 mL en adolescentes (11, 86).

e Hiperventlacion: La hiperventilacion controlada causa reduccion secundaria del
volumen sanguineo cerebral, lo que permite mayor distensibilidad cerebral y
reduccion de la PIC Sin embargo se documentan efectos deletéreos como
vasodilatacion cerebral, aumento del flujo sanguineo, hiperemia regional e
incremento subsecuente de la PIC (4, 14, 87, 88). Ademads en las primeras 24 horas
del trauma existe hipoperfusion cerebral que puede agravarse si la hiperventilacion
causa disminucion de la PaCO2 por debajo de 26 mmHg (89).

4. Uso adecuado y precoz de la cirugia, incluida la craniectomia descompresiva (85).
Evidencia III, la craniectomia descompresiva con duroplastia y hueso fuera del craneo esta
indicada en pacientes con TCE que muestran signos tempranos de deterioro neurolégico o
herniacion o que presentan hipertension intracraneal refractaria al manejo médico durante
la fase temprana (4).
e Hematoma epidural: pacientes con alguno de los siguientes criterios deben
someterse en forma inmediata a cirugia (87).
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o 1.>30 mL de volumen.
o 2. Grosor del hematoma > 15 mm.
o 3. Desviacion de la linea media > 5 mm
Los hematomas que no cumplan estos criterios deben ser evacuados
quirurgicamente si el paciente tiene < 9 puntos en la escala de coma de Glasgow (90).
e Hematoma subdural: pacientes que cumplan alguno de los siguientes criterios
deben ingresar a quir6fano (87)
o 1. Grosor del hematoma 10 mm.
o 2. Desviacion de la linea media 5 mm.
o 3. Puntaje de Glasgow < 9 puntos.
o 4. Deterioro neurolégico rapido > 2 puntos de Glasgow
o 5. Presion intracraneal > 20 mmHg
Hematoma perenquimatosa: Se consideran los siguientes criterios (87):
1. Volumen sanguineo > 50 mL.
2. Lesiones de menor volumen asociadas a:
a) Compresion cisternal
b) Desviacion de la linea media > 5 mm
c¢) Hipertension intracraneal fuera de control

5. Control o atenuacion de los mecanismos de lesion secundaria.

e En este rubro, se ha documentado que la prevencion de la hipoxia y uso de nutricion
precoz ha demostrado que favorece la buena evolucion clinica de los pacientes (14,
85)

e Saturacion de oxigeno mayor de 90% y presion de oxigeno mayor de 80 mmHg,
evitando la hiperoxia, ya que puede producir radicales libres e incrementar el dafio
secundario (4).

o El uso de electroencefalograma continuo para detectar oportunamente crisis
convulsivas. La convulsion postraumatica se relaciond con resultados
neurocognitivos y funcionales deficientes. Los patrones en electroencefalografia
continua proporcionaron informacion para detectar las crisis subclinicas y mejorar
los resultados del paciente para un tratamiento oportuno (80,92)

o Profilaxis de crisis convulsivas postraumaticas con fenitoina 20 mg kg dia los
primeros 7 dias (4+, 85+), fenobarbital, levetiracetam o midazolam (80), Otros
autores no recomiendan levetiracetam (85). Las indicaciones para administrar
fenitoina incluyen (87):

1) Menor o igual 10 puntos en la escala de coma de Glasgow;
2) Contusion hemorragica;

3) Fractura de craneo deprimida;

4) Hematoma epidural, subdural o parenquimatoso;

5) Herida penetrante craneal

6) Crisis convulsivas en la primera hora.

41

——
| —



Existen medidas que son necesarias en pacientes con TCE. Se debe controlar estrictamente:
temperatura, glucemia, crisis comiciales y sepsis (control metabolico inicial). Debera
mantenerse:

— Normotermia (sin calentamiento activo, control de la hipertermia con farmacos o
mecanica). Prevenir la hipertermia y tratarla de manera agresiva e inmediata con
antipiréticos y medios fisicos, puesto que puede ocasionar mayor dafio neuroldgico e
incrementar la mortalidad (4)

- Control de PIC (11, 46).

Posicion alineada y con elevacion de la cabeza para mejorar la funcion pulmonar y
disminuir PIC

- Control del dolor y la agitacion (85). El uso de opiadceos si es necesario (41)

- Sedacion (un 17-20% si hay actividad convulsiva (85). Se ha reportado uso de
benzodiacepinas y fentanyl (41) incluso coma barbitirico con tiopental en bolo a fin de
disminuir la PIC con dosis de 3 a 5 mg/kg/dosis, siendo recomendada para su uso en la
secuencia rapida de intubacion y la infusion continua 1-4 mg/kg/ hora, cuando se requieran
dosis altas de barbitirico debe mantenerse un monitoreco hemodinamico estrecho. (4, 87,
91) (Tabla VI)

- Disminucién del dafio tisular (movilidad, control de disfuncion organica y sindromes
compartimentales).

Tabla VI. Farmacos para sedacion, relajacion y analgesia en TCE severo

Midazolam 0.01- 0.2 mg/kg/hora

Propofol 0.5- 5 mg/kg/hora

Tiopental 5 mg/kg seguido de 1 - 3 mg/kg/hora hasta
1.5 gramos/dia

Dexmedetomidina 0.1 mg/kg en una hora (opcional), seguido
de 0.2 - 0.7 mg/kg/hora

Vecuronio 0.08 - 0.1 mg/kg en bolo seguido de
0.8 - 1.2 pg/kg/min.

- Terapia hiperosmolar con manitol dosis es de 0.25 — 0.50 g/kg dosis cada 4 — 6 horas
administrados en 15 minutos (14, 85, 87), Con un nivel de evidencia III, la solucion salina
hiperténica al 3%, 6.5-10 mL/kg dosis en bolo o en infusién continua 0.1-1 mL/kg/h, debe
mantenerse osmolaridad sérica por debajo de 360 mmol/L. El retiro de esta infusion debe
hacerse lentamente, reduciendo la velocidad de infusion al 50% cada hora o cada dos horas
y vigilando la posibilidad de hipertension intracraneal de rebote (4).

- Esteroides: No se recomiendan ya que las altas dosis se han relacionado con mortalidad
elevada (85)
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- Hipotermia profilactica temprana, menos de 2.5 hr posterior al trauma (85+), Algunos
autores no la recomiendan ya que no se encuentra con suficiente evidencia (4, 11, 87), sin
embargo esto queda a cargo del personal y condiciones de cada centro médico.

- Monitorizacion de presion intracraneana (4, 11, 14, 41, 64, 85, 91), La cual puede ser
intraventricular, intraparenquimatosa, subaracnoidea, subdural, o epidural. La morfologia
del registro de presion intracraneal en su conjunto documenta tres patrones distintos (93,

94) (Figura 26)

Figura 26. Métodos invasivos de monitoreo de la presién intracraneal.

1. Ondas A o «plateauy: elevaciones de presion intracraneal mantenidas en el tiempo (5-20
min), de gran amplitud (50-100 mmHg) y su aparicion sostenida compromete la presion de
perfusion cerebral provocando isquemia global.

2. Ondas B: de amplitud entre 20-50 mmHg y 1-2 min. de duracion. Pueden progresar a
ondas A y se relacionan con las variaciones del flujo sanguineo cerebral fisiologico o

patologico.

Figura 27. Ondas de presion intracraneana
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3. Ondas C: no son ondas patologicas, con una amplitud menor de 20 mmHg y duracion
inferior a 5 min, son consecuencia de la transmision de las ondas de la presion arterial
(Figura 27 ).

- Profilaxis antimicrobiana: El uso de antimicrobianos profilacticos para reducir el el riesgo
de infeccidon de neumonia asociada a ventilador no esté justificada ya que se ha demostrado
aumenta el riesgo de sindrome de distres respiratorio agudo (85)

- Nutricion (85): Se debe iniciar tan pronto como sea posible la nutricién parenteral y/o
nutricion enteral

Condiciones relacionadas con el pronoéstico en pacientes con TEC severo y hematomas
intracraneales (2)

La literatura describe algunas condiciones que aumentan el riesgo de muerte en paciente
con TCE severo que cuenten con los siguientes datos

Volumen > 25 cc

Hematoma epidural con grosor > 15 mm

Hematoma subdural con grosor > 10 mm

Hematoma cerebeloso con didmetro > 3 cm

Desviacion de la linea media (DLM) > 5 mm

Diferencia > 5 mm entre el grosor de hematoma subdural y DLM

Midriasis, anisocoria

Lesiones intracraneales asociadas

Edema cerebral severo

Obliteracion de cisternas mesencefalicas

PIC> 20 mmHg

Retrasos en la deteccion e intervencidon quirurgica

HSA: vasoespasmo, drenaje ventricular, TAC Fisher 2 -4

El riesgo de evolucion desfavorable aumenta con la severidad de los hallazgos
tomograficos. Existe correlacion entre el puntaje en la escala de coma de Glasgow al
ingreso, los hallazgos tomograficos basados en la escala propuesta por Greene (2, 21, 37)
(tabla VI) y la escala evolutiva de Glasgow (EEGG) (tabla VII) al egreso del hospital (2,
21).
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Tabla VII. Escala evolutiva de Glasgow

Puntos Estado evolutivo

1 Muerte

2 Estado Vegetativo
Incapacidad de interactuar con el entorno, arreacfivo

3 Discapacidad severa
Puede obedecer drdenes sencillas, incapaz de vivir de
manera independiente

4 Discapacidad moderada
Independiente pero con incapacidad para retornar al
trabajo ylo la escuela

5 Buena recuperacion
Fuede incorporarse al trabajo yio la escuela

Los pacientes con 6 a 8 puntos en la ECG y con TAC grado 1 tienen 38% de probabilidad
de buena recuperacion en la evaluacion de la EEGG, mientras que aquellos con TAC grado
3 tienen 14% de probabilidad de buena evolucion y 34% discapacidad moderada en la
EEGG. La presencia de TAC grado 4 se asocia a discapacidad severa en el 82% de los
casos. Cuando el puntaje en la ECG es de 3-5 la presencia de hallazgos de grado 1 en la
TAC se asocia a 70% y de grado 4 con 92% de probabilidad de discapacidad severa
respectivamente (2, 21, 95). El riesgo de evolucién desfavorable aumenta con el grado
tomografico en la escala de Fisher (cuadro VII): Grado 1 (31%), grado 2 (46%), grado 3
(61%) y grado 4 (78%) (2, 21, 96), y con la localizacion de la hemorragia: convexidad
cerebral (40-60%) (2, 96, 97), cisura interhemisférica (69%), cisura de Silvio (68%),
cisterna supraselar (72%), cisterna ambiens (72%), cisterna cuadrigemina (69%) (2, 96) y
mixto (cisternas y convexidad cerebral: 80%) (2, 97). La HSA en pacientes con TEC
abierto tiene una elevada tasa de mortalidad (68%), la probabilidad de morir es 10 veces
mayor que en aquellos sin HSA (2).

SECUELAS

Son muchas y distintas las secuelas que se han documentado posterior al TCE, a corto,
mediano y largo plazo, se reportan alteraciones anatdmicas, funcionales, psicologicas,
psiquiatricas etc, se enumeran a continuacion algunas de ellas.

Las crisis convulsivas postraumaticas y/o espasmos epilépticos (62). Se ha reportado
ademas alteraciones en vision o audicion, fatiga diurna, cefalea o dolor cronico, disturbios
del equilibrio, debilidad entre otros (98).
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Se ha documentado el aumento de las enfermedades mentales en nifios posterior a un TCE,
los cuales son diversos e incluyen deficiencias de atencién, memoria de trabajo, memoria
de aprendizaje, funciones ejecutivas, ansiedad, depresion y agresion (99, 39), algunos
autores comentan que es necesario el apoyo de un servicio de salud mental posterior a un
TCE ya que mejora la salud fisica y mental del nifio para reincorporarlo a la sociedad (100).
Se ha demostrado que los niveles mas altos de enolasa neuronal especifica y niveles mas
bajos de molécula de adhesion celular neuronal soluble (SNCAM) se asociaron con
puntuaciones mas altas en la inatencion, hiperactividad, impulsividad y escalas de
funcionamiento ejecutivo del Conners-3, asi como la memoria de trabajo (101).

Otros autores reportan el aumento de enfermedades propias del suefio secundarias al
sindrome postconmocién cerebral tales como insomnio, apnea del suefio, narcolepsia,
parasomnia, hipersomnia idiopatica entre otras. Estas enfermedades se han relacionado con
factores de riesgo como: Bajo nivel socioecondémico, hacinamiento, alta incidencia de
eventos adversos de la vida, madre joven, hermanos mayores con pocos hermanos menores
entre otros (102).

Algunos autores han documentado alteraciones neuroanatomicas funcionales y/o
volumétricas a gran escala posterior a un TCE grave, algunas de estas se observan incluso 2
meses posterior al trauma, mismas que pueden predisponer a los nifios a dafo neuronal y
alteracion en neurodesarrollo, se ha observado que el cerebelo juega un papel muy
importante en desarrollo de redes neuronales cognitivas (7, 39, 99, 103 104, 105,). Otros
autores describen alteraciones sociales maladaptativas como evitacion, impulsividad,
problemas de orientacion negativa y alteraciones adatativas del comportamiento como
resolucion racional de problemas, los cuales se presentan principalmente en adolescentes,
posterior a un TCE moderado o severo (40, 106).
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Tabla VIII. Escala de Rotterdam Bigler realiz6 un estudio en pacientes con TCE
Puntaje | donde documenta por medio de imagenologia

Cisterna basal lesiones en sustancia blanca, encefalomalacia,
Igg;m?}mida (1) depdsitos de hemosiderina, diversos grados de lesion
Auseﬂte 2 y grosor de la cortical, distintos tipos de lesiones
Linea media focales etc. (107).
Sin cambio o0 cambio <5 mm 0
Cambio > Smm __ ! La mortalidad en este grupo de pacientes se ha
Lesion de masa epidural . )
Ausente 0 estudiado en base a los factores de riesgo aunado a
Presente 1 algunas otras escalas como la de Rotterdam la cual

se base en el uso de una TAC de craneo (ver tabla
VIII), esta escala ha demostrado tener valor prondstico en adultos y nifios (108).

Otros autores han reportado el uso de otras escalas clinicas como la escala de estado
funcional, la cual consta de 6 dominios: Mental, Sensorial, Comunicacion, Motor,
Alimentacion y Respiratorio. La escala en cada dominio es de 1 (sin disfunciéon) a 5
(disfuncion muy grave), con una puntuacion total de 6 (normal) a 30 (disfuncidon muy grave
en todos los dominios) (109, 110) (tabla IX).

Tabla IX. Escala de estado funcional
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Se ha estudiado la deficiencia de trombospondina-1 en ratones, el cual empeora los
resultados neurolédgicos de la lesion cerebral traumatica, aunque no se ha documentado en
seres humanos, las investigaciones actuales se centran en esta enzima para mejorar el
pronostico (38). Otros estudios se realizan en base a niveles de ubiquitina carboxilo
terminal hidrolasa L1 (UCH-L1) y proteina de 4cido glial fibrilar (GFAP). GFAP puede ser
una herramienta de diagnostico prometedora para nifios con TCE, sin embargo se necesitan
enfoques adicionales para predecir la gravedad y persistencia de los sintomas en esta
poblacion (111).

Actualmente se estudia una poblacion llamada ADAPT (Approaches and Decisions for
Acute Pediatric TBI) que serd aproximadamente 5 veces mas grande que cualquier estudio
previo de esta poblacion de pacientes, servird para proporcionar a los médicos evidencia
contemporanea valiosa para el cuidado de nifios con TCE severo, ain en espera de
resultados para realizar guias y mejorar el abordaje en estos pacientes (112)

Es necesario entonces el abordaje multidiciplinario de estos pacientes para mejorar el
abordaje y reducir las secuelas corto, mediano y largo plazo (98)
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2 Antecedentes del Problema

El TCE como causa importante de morbimortalidad en todo el mundo ha sido estudiado
ampliamente en diferentes centros hospitalarios del mundo. Existen innumerables guias,
articulos, recomendaciones y escritos acerca de esta patologia, asi mismo se han estudiado
los mecanismos de lesion y/o cinematica del trauma como factor pronostico y determinante
del estado clinico y/o funcional de los pacientes.

En México se han documentado estudios de frecuencia, impacto econdmico, fisiopatologia,
abordaje y tratamiento asi como el riesgo de tener un TCE de acuerdo a la edad, el género y
el lugar de origen. El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y el Instituto de
Seguridad y Servicios Sociales de Trabajadores del Estado (ISSSTE) a través de la
Universidad Nacional Auténoma de México (UNAM) en diferentes trabajos y tesis del
2004 y 2017 han reportado frecuencia, causas y mecanismos de lesion implicados en el
prondstico de los pacientes que sufren un TCE.

En el Hospital del Nifio DIF Hidalgo, el TCE también representa un importante motivo de
consulta y aunque no todos se hospitalizan, muchos de ellos son intervenidos
quirtirgicamente e ingresan a la unidad de terapia intensiva pedidtrica (UTIP) de nuestro
hospital. Retomando esta informacion, nos dimos a la tarea de realizar este trabajo para
determinar como es que se relaciona en nuestra poblacion el mecanismo de lesion en el
prondstico de los pacientes que ingresan al servicio de urgencias de nuestro.
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3 Justificacion

El TCE infantil constituye un motivo frecuente de consulta en Urgencias pediatricas.
Aunque en su mayoria no conlleva consecuencias graves, el TCE supone la primera causa
de muerte y discapacidad en nifios mayores de 1 afio en los paises desarrollados. Se estima
que 1 de cada 10 nifios sufrird un TCE no banal a lo largo de la infancia. Por otra parte se
considera que la mortalidad de los traumatismos es dos veces mayor en nifios menores de
12 meses que en el resto de edades pediatricas.

El mecanismo del trauma craneal no siempre se relaciona con las lesiones clinicas o de
imagen que se observan, por lo que es importante conocer esta para mejorar el pronostico y
asi prevenir complicaciones, ademdas aun no se determina estadisticamente si existe esta
relacion.

El presente trabajo pretende determinar el mecanismo de lesién en nuestra poblacion y
compararlo con la clinica o la lesion resultante ya sea por imagen o lesion resultante del
paciente para determinar un prondstico y disminuir los dias de estancia hospitalaria y con
ello disminuir el gasto econdémico.
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4 Hipotesis

Existe una relacion directa entre el mecanismo de trauma y la lesion producida asi como la
severidad de la lesion.

5 Objetivos

5.1.0bjetivo general

Determinar la relacion entre el mecanismo de produccion y la gravedad clinica en pacientes
que sufrieron TCE

5.2.Objetivos especificos

e Identificar el mecanismo de produccion del TCE
e Determinar la gravedad del mecanismo de produccion
e Relacionar el mecanismo de trauma con la lesion implicada
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6 Métodos

6.1. Contexto de la investigacion

El TCE es una de las principales causas de accidentes en nifios que llegan al Hospital del
Nifio DIF Hidalgo, representa una de las primeras diez causas de consulta y hospitalizacién
en el hospital durante los ultimos 5 afios y a pesar de que no todos los pacientes muestran
deterioro neuroldgico, muchos otros deben ser intervenidos quirtirgicamente de urgencia y
con posterior ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) con un indice
posterior de mortalidad y morbilidad, sin embargo la severidad del mecanismo no se ha
relacionado con la severidad de la lesion

6.2 Disefo de estudio

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal, donde se
revisan los expedientes electronicos de los nifios que ingresaron con diagnostico por CIE-
10 de: (S00.7) Traumatismos superficiales multiples de la cabeza, (S00.9) Traumatismo
superficial de la cabeza, (S09.7) Traumatismos multiples de la cabeza, (S09.8) Otros
traumatismos de la cabeza especificados, (S00.8) Traumatismos superficiales de otras
partes de la cabeza, (S09.9) Traumatismos de la cabeza no especificados y (S07.9)
Tratamiento por aplastamiento de la cabeza, diagnosticados y tratados en el Hospital del
Nifio DIF Hidalgo en registro por expediente del 1 de Enero al 31 de Diciembre del 2017,
que cumplan con edad pediatrica y que no hayan recibido tratamiento previo en otra unidad
de salud.

Los pacientes se recibieron en el servicio de urgencias, donde se les practicd un examen
fisico general y neuroldgico enfocados a la afeccion traumadtica, asi como examenes
complementarios de imagen entre los que incluyeron:

o Radiografias simples de crdaneo en vistas anteroposterior (AP), lateral si fue
necesaria entre otras de acuerdo a necesidad

o Tomografia computadorizada (TC) de craneo.
o Resonancia Magnética (IRM) cerebral

o Otros estudios enfocados en determinar lesiones cerebrales
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6.2. Seleccion de la poblacion

6.2.1. Criterios de inclusion

o Edad: Nifios y nifias de 0 a 16 afios de edad.
Pacientes del Hospital del Nifio DIF que ingresan al servicio de urgencias.
o Mecanismo de accion directo o indirecto de traumatismo craneoencefalico.

O

6.2.2. Criterios de exclusion

o Pacientes a quienes se les descartd diagnostico de TCE.
o Pacientes quienes se fueron de alta voluntaria o fuga del servicio.
o Pacientes que se trasladaron a otro centro hospitalario.

6.2.3. Criterios de eliminacion

Pacientes que tuvieron una patologia que desencaden6 un TCE como epilepsia o
alteracion neuromuscular

6.3. Marco muestral

6.3.1. Tamano de la muestra

Se revisaron un total de 482 expedientes electronicos en el sistema virtual HISTOCLIN, del
Hospital Del Nifio DIF Hidalgo en un periodo comprendido del 1 de Enero al 31 de
Diciembre 2017.

6.3.2. Muestreo

De los 482 expedientes revisados, se eliminaron 74 expedientes que no cumplieron con los
criterios de inclusion o exclusion quedando un total de 408 casos con diagndsticos ya
comentados como muestreo para el presente estudio.

6.4. Definicion operacional de variables

6.4.1. Instrumentos de recoleccion

Expediente electronico del sistema virtual HISTOCLIN, propiedad del Hospital Del Nifio
DIF Hidalgo.
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6.5. Aspectos éticos

La presente investigacion se clasifica como “investigacion sin riesgo” en base al
Reglamento De La Ley General De Salud En Materia De Investigacion Para Salud Articulo
17.

Cumple con el tratado de Helsinkl y Neuroberg donde se resalta los principios bioéticos de
autonomia, beneficiencia, justicia y no maleficiencia.

6.6. Analisis estadistico

Se obtendrd medidas de frecuencia (porcentajes) para las variables cuantitativas, se
establecera una relacion entre el mecanismo de produccion contra la gravedad del TCE.
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7 Resultados

Se revisaron un total de 408 expedientes en el periodo sefalado, los cuales se clasificaron
de acuerdo a la ECG en leve, moderado y severo, encontrandose 298 casos (73%) leves,
102 (25%) moderados y 8 (2%) severo, con mayor incidencia en los meses de Abril y Julio
y Septiembre, sin embargo, los TCE graves se encontré mayor incidencia en el mes de Julio

con 3 de los 8 casos en total (0.7% del total y 37.5% de los TCE graves).

SEVERIDAD DEL TCE CLASICACION GLASGOW
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Fuente: Base de datos HN DIF

Se realizo una clasificacion por edad de los pacientes, encontrandose la mayor incidencia
en nifios de 1-6 afnos con 191 casos (46.8%), seguidos del grupo de edad de 1 mes a 1 afo

con 111 casos (27.2%), solo se encontraron 2 casos (0.4%) en menos de un mes.
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RELACION ENTRE EDAD Y MES DE DIAGNOSTICO DE TCE

< IMES 1MES-<1 1-6 6-12 ANOS  12-16 ANOS TOTAL
ANO ANOS
ENERO 3 13 9 25
FEBREO 1 8 13 5 2 29
MARZO 5 13 6 24
ABRIL 14 25 11 2 52
MAYO 6 19 7 32
JUNIO 11 11 9 1 32
JULIO 12 23 11 50
AGOSTO 12 19 7 38
SEPTIEMBRE 1 14 16 14 2 47
OCTUBRE 10 11 6 27
NOVIEMBRE 10 15 3 1 29
DICIEMBRE 6 13 4 23
TOTAL 2 111 191 92 12 408

Fuente: Base de Datos HN DIF

En nuestro estudio se encontraron 236 casos en hombres (58%) y 172 casos en mujeres

(42%).

FRECUENCIA DE TCE POR SEXO

Mujeres 42%

Hombres
58%

Fuente: Base de Datos HN DIF
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En cuanto al mecanismo de produccion y el sexo se encontré mayor incidencia en las
caidas (incluye caidas de su propia altura, de la silla, de la cama o cualquier otro tipo de
caida) con 349 casos (85.5%) y nuevamente con predominio en el sexo masculino con 200

casos de estas. No se encontraron traumas del nacimiento en nuestro estudio.

RELACION ENTRE EL MECANISMO DE PRODUCCION Y EL SEXO

MASCULINO FEMENINO TOTAL
CAIDAS 200 149 349
ATROPELLAMIENTO POR AUTOMOVIL 1 1
ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO 5 9 14
GOLPE DIRECTO 20 8 28
GOLPE CONTRA OBJETO CONTUSO 8 5 13
MALTRATO INFANTIL 1 1
TRAUMA RELACIONADA AL NACIMIENTO
OTROS 1 1 2
TOTAL 236 172 408

Fuente: Base de Datos HN DIF

Con respecto a la edad y el sexo, se encontrd predominio en el sexo masculino en las
edades comprendidas de 1-6 anos con 109 casos del total (26.7%), seguidos de lactantes de
1 mes a 1 afio en donde por 3 casos gana el sexo masculino, a diferencia de la edad
comprendida entre los 6 a 12 afios donde el sexo masculino casi duplica en incidencia al

sexo femenino (66.3% vs 33.7%) durante este grupo etario.
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RELACION ENTRE LA EDAD Y SEXO
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Fuente: Base de Datos HN DIF

Se realizd una clasificacion del mecanismo de produccion y la frecuencia de estos, se
encontré que las caidas fueron responsables del 85.5% del total, mientras el golpe directo
(contra ventana, puertas etc,) se situa en segundo lugar, no se encontr6 registro de trauma

del nacimiento y solo un caso de maltrato infantil (0.4%).

FRECUENCIA'Y PORCENTAJE DEL MECANISMO DE LESION DEL TCE

FRECUENCIA PORCENTAIJE

CAIDAS 349 85.5
ATROPELLAMIENTO POR AUTOMOVIL 1 0.2
ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO 14 3.4

GOLPE DIRECTO 28 6.8

GOLPE CONTRA OBJETO CONTUSO 13 3.1
MALTRATO INFANTIL 1 02
TRAUMA RELACIONADA AL 0 O
NACIMIENTO

OTROS 2 04

TOTAL 408 100
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Fuente: Base de Datos HN DIF

Se encontro en este estudio que las caidas son més frecuentes en nifios de 1-5 afios seguido
de los golpes directos y los golpes contra objetos contusos. En Adolescentes de 12 a 16
anos en segundo lugar se sitia los golpes directos y en tercer lugar los accidentes

automovilisticos.

RELACION ENTRE EL MECANISMO DE PRODUCCION Y LA EDAD

< 1MES 1-5 6-12  12-16 TOTAL
IMES  -<1 ANOS  ANOS  ARNOS
ANO

CAIDAS 2 104 164 73 6 349
ATROPELLAMIENTO POR AUTOMOVIL 1 1
ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO 3 5 4 14
GOLPE DIRECTO 4 13 8 28
GOLPE CONTRA OBJETO CONTUSO 8 5 13
MALTRATO INFANTIL 1 1
TRAUMA RELACIONADA AL
NACIMIENTO
OTROS 1 1 2
TOTAL 2 111 191 92 12 408

Fuente: Base de Datos HN DIF

Se reporta también en nuestro estudio que de los 298 TCE leves, 262 casos (87.9% y 64.2%
del total) se deben a caidas; 82 casos (80.3% y 20% del total) produjeron TCE moderados
por caida y 5 casos (62.5% y 1.2% del total) TCE Severo. Asi pues se observa que el
principal mecanismo de trauma en nuestro estudio es por caida. El resto de TCE moderados
fueron causados por accidentes automovilisticos, golpe directo y atropellamiento por

automovil.
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RELACION MECANISMO DE LESION CON SEVERIDAD DEL TCE
MODERADO SEVERO TOTAL

CAIDAS

ATROPELLAMIENTO POR AUTOMOVIL

ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO

GOLPE DIRECTO

GOLPE CONTRA OBJETO CONTUSO

MALTRATO INFANTIL

OTROS

TOTAL

Del total de los pacientes que se diagnosticaron con TCE (408), se realizaron 308 estudios
de imagen y gabinete, reportandose 175 radiografias, 129 TAC de craneo y 4 IRM, no se
reportan en notas realizar USG u otro estudio. Se observa que se realizaron mas estudios de

imagen en pacientes con caida, sin embargo en otros mecanismos de lesion se reporta mas

toma de TAC o IRM.

LEVE

262
(87.9%)

5
(1.6%)
20
(6.7%
9 (3%)

1
(0.33%)
1
(0.33%)
298
(100%)

82
(80.3%)

8
(7.8%)
7
(6.8%)
4
(3.9%)

=)

=)

1(0.99%)

102
(100%)

Fuente: Base de Datos HN DIF

5 349
(62.5%)

1 1
(12.5%)

1 14
(12.5%)

1 28
(12.5%)

13

1

2

8 408
(100%)

RELACION DE MECANISMO DE LESION Y ESTUDIO DE IMAGEN
IRM USG OTROS TOTAL

CAIDAS

ATROPELLAMIENTO POR
AUTOMOVIL

ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO
GOLPE DIRECTO

GOLPE CONTRA OBJETO CONTUSO
MALTRATO INFANTIL

OTROS

TOTAL

4

262
1

13
19
10
1

2
308

Rx | TAC
152 106
1
5 8
10 9
6 4
1

1 1
175 129

(o)



Fuente: Base de Datos HN DIF

De los pacientes que sufrieron una caida (349 casos en total) se observd que 271 casos
(77.6%) recibieron una contusion cerebral, mientras 39 casos (11.1%) una conmocién
cerebral con alteracion del estado de conciencia o crisis convulsivas. Sin embargo se
obtuvieron 19 casos con fractura lineal, 2 fracturas hundidas, 3 hemorragias
intraparenquimatosas, 5 hematomas subdurales y 10 hematomas epidurales con el mismo
mecanismo de trauma (caida). Estos ultimos no se relacionan con el mecanismo de trauma

y la lesion encontrada.

RELACION ENTRE EL MECANISMO DE TRAUMA Y LESION ENCONTRADA EN LA

CAIDAS ATROPELLAMIENTO ACCIDENTE GOLPE GOLPE CONTRA MALTRATO OTROS TOTAL
POR AUTOMOVIL AUTOMOVILISTICO DIRECTO OBJETO CONTUSO INFANTIL

CONTUSION CEREBRAL 271 8 21 12 1 313
CONMOCION CEREBRAL 39 2 3 44
FRACTURA HUNDIDA 2 3 5
FRACTURA LINEAL 19 3 1 1 24
HEMATOMA EPIDURAL 10 10
HEMATOMA SUBDURAL 5 1 6
HEMORRAGIA 3 1 4
INTRAPARENQUIMATOSA
DANO AXONAL DIFUSO
HERIDA POR ARMA BLANCA
OTROS 2 2
TOTAL 349 1 14 28 13 1 2 408

Fuente: Base de Datos HN DIF

Se determino también el tipo de tratamiento que se les di6 a estos pacientes, encontrandose
un total de 395 tratamientos médicos y 13 tratamientos quirdrgicos; se realiz6 una grafica
por edad y tipo de tratamiento, se observa pues que en el grupo de escolares de 6-12 afios el
porcentaje de tratamiento quirdrgico es mayor con respecto a otros grupos de edad,

elevandose hasta 6.2% en este grupo edad con respecto a 2% en el grupo de 1- 5 afios
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TIPO DE TRATAMIENTO SEGUN LAEDAD
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Fuente: Base de Datos HN DIF

Por ultimo se determind el diagnodstico de egreso al alta hospitalaria, ya que en algunos
casos la gravedad del TCE cambi6 con respecto a su ingreso. Por ejemplo de los 298 TCE
leves que ingresaron, 288 se mantuvieron al egreso como TCE leve, sin embargo 10
cambiaron a TCE moderados; asi mismo de los 102 TCE moderados que ingresaron, 31
cambiaron al egreso a TCE leves, 70 continuaron siendo moderados y uno cambio a TCE
severo. De los TCE severos, 7 se mantuvieron como severos y solo uno cambios a TCE

moderado.

RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO DE INGRESO VS DIAGNOSTICO DE
EGRESO HOSPITALARIO

DIAGNOSTICO DE EGRESO
LEVE MODERADO SEVERO TOTAL
DIAGNOSTICO DE INGRESO | LEVE 288 10 298
MODERADO 31 70 1 102
SEVERO 1 7 8
TOTAL 319 81 8 408
[ o)



Fuente: Base de Datos HN DIF

Se observa entonces que del total de pacientes que se ingresa con TCE leve (319 casos), 21
de ellos se reclasifican al egreso en TCE moderado, por tanto se difiere que estos se
reclasifican por alguna causa, la cual podria tratarse de mal clasificacion al ingreso o
deterioro clinico, esta ultima secundaria a mecanismo de lesion descrita por los cuidadores

que no siempre podria ser verdadera.

Fuente: Base Datos HN DIF
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8 Discusion

Es importante conocer el mecanismo de lesion de un TCE, ya que este se relaciona
directamente con el prondstico del paciente. En México no existen datos epidemiologicos
exactos acerca de esta patologia; en nuestro estudio pudimos observar la frecuencia, el

predominio y la causa de TCE mas comun en nuestra poblacion, entre otras.

En el presente trabajo se observd que el diagnodstico con mayor prevalencia en nuestro
hospital es por TCE leve, asi mismo, el sexo masculino tiene mayor incidencia que el
femenino, sabiendo pues el caracter mas intrépido y explorador de este, a diferencia de la
nifia, que es mas conservadora, mismo que concuerda con la literatura internacional, como
el estudio que publicé J.M. Lopez Alvarz et al., en el 2011; sin embargo el grupo de edad
con mayor incidencia en nuestro hospital se centra en los nifios de 1 a 6 afos, quiza porque
al ser mas vulnerables, los padres tienden a buscar ayuda médica pronto, a diferencia de lo

publicado por este ultimo, donde se hace mencidn a los adolescentes.

Por otro lado el mecanismo de lesion mayormente implicado es la caida en el hospital del
nifio DIF y no los accidentes como lo describe J.M. Lopez Alvarz et al, esto hace denotar
que no existen medidas de seguridad adecuadas para la prevencion de estas. Cabe
mencionar que en nuestro estudio, 7 nifios presentaron mas de un TCE en menos de un afio,
motivo que nos hard pensar en otras causas de TCE y no necesariamente caidas o
accidentes, podriamos pues sospechar de maltrato infantil; ademas una caida no
correlaciona al tener una imagen tomografica de hematoma epidural, subdural o hemorragia
parenquimatosa, suceso que se presentd en nifios de nuestra trabajo; habra entonces que

hacer una investigacion mas profunda en estos nifios, sospechando sindrome de Kempe.

Las ayudas de imagen diagnosticas creemos que también pudieron no realizarse por tramite

administrativos que no competen en este estudio.
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Aunque en este estudio no se valord los costos econdmicos y secuelas a largo plazo en la
poblacion que presentd TCE, se sabe que son muy altos, futuras investigaciones podrian
ayudarnos a resolver estas cuestiones. Lo que podemos concluir es que a mayor gravedad
de TCE, mas son los dias de hospitalizacion y con ello més costo econdmico; sin embargo
en un grupo de pacientes estudiados en este trabajo, la relacion entre el mecanismo de
lesion y la cinemadtica del trauma no se encontrd una relacion directamente proporcional,
por ello es importante determinar si existe otro tipo de lesion como maltrato infantil u otras
lesiones que ponen de manifiesto lesiones en estudios de imagen que aumentan el costo y

dias de estancia hospitalaria.
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Conclusiones

El TCE con mayor frecuencia es el leve, de predominio en el sexo masculino y en la edad
comprendida entre 1-5 afios con cinemadtica de trauma la caida, seguida de golpe directo;
sin embargo los nifios de 6-12 afos recibieron mas tratamiento quirurgico que el resto de

los grupos etarios.

No se encontr6 TCE secundario a herida por arma blanca o trauma del nacimiento, este
ultimo por no describirse en las notas conforme a CIE 10, no se descarta que si existan
casos; ademas en nuestro hospital no contamos con el servicio de tococirugia, por lo mismo

la cantidad de pacientes y diagndsticos de este tipo son los menos.

Se realizaron mal las estatificaciones al ingreso y/o egreso del paciente, ya que en las notas
no se describe con exactitud o no cumple con criterios para la clasificacion que se le asignd
por lo tanto se recomienda utilizar una clasificacion para ingreso y que la misma sirva para
su egreso; también se sugiere se haga mayor énfasis en la cinematica del trauma en las

notas médicas.

La cinemadtica del trauma no siempre coincidid con la clinica o la imagen de gabinete que
se encontrd en el paciente, sospechandose de un impacto mayor u otro tipo de lesion

(Maltrato infantil).

La reclasificacion de la severidad del TCE con respecto a su ingreso podria tratarse de mal
clasificacion al ingreso o deterioro clinico, esta Ultima secundaria a mecanismo de lesion
descrita por los cuidadores que no siempre podria ser verdadera, por otro lado seria
adecuado tener un cuidado mas estricto con el paciente y dar tratamiento oportuno para

prevenir el dafio cerebral secundario antes del deterioro del paciente.
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