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RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo y de no intervenciéon en el periodo
comprendido entre 1ro de Diciembre del 2004 — 31 de Diciembre del 2006, con los
pacientes ingresados en el Hospital Pediatrico Universitario “Juan Manuel Margquez” con
Trauma Craneoencefélico (TCE) severo, para caracterizar el comportamiento del mismo
y relacionar el estado al egreso de UTIP con la respuesta motora inicial, midriasis pupilar

bilateral, lesiones extracraneales asociadas y shock hipovolémico.

La investigacion de la asociacion entre variables cualitativas se materializd con la prueba
ji al cuadrado . La tendencia lineal de los porcentajes en categorias ordenadas se estudio
con la prueba de tendencia basada en la distribucion ji al cuadrado (“ji al cuadrado de

tendencia lineal”).Se empleo el nivel de significacién 0.05.

El 74,7% pertenecieron al sexo masculino siendo las edades comprendidas entre 10-
l4afos las mas afectadas en ambos sexos. La caida de altura fue la causa mas
frecuente. El 81.3% egreso vivo de la UTIP. El 49.2% de los egresados vivos ingresaron
con una respuesta motora inicial de 5 puntos mientras que el 42.8% de los egresados
fallecidos ingreso con una respuesta motora de 1 punto.

La midriasis pupilar bilateral se presento en el 21.3%. Las lesiones extracraneales se
presentaron en el 26.7%. El shock hipovolémico se diagnéstico en el 22.7% de los
traumas craneales estudiados. Se demostrd6 que entre la respuesta motora inicial, la
midriasis pupilar bilateral, las lesiones extracraneales y el shock hipovolémico existe una

relacion directamente proporcional y estadisticamente significativa.
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INTRODUCCION

Los cambios socioecondmicos actuales unidos al extraordinario dinamismo que impone la
vida contemporanea traen consigo un incremento en la morbimortalidad por trauma

craneoencefalico (TCE)

La historia de los traumas craneales se remonta a los primeros tiempos de la existencia
de la humanidad ?® La primera informacién sobre traumatologia craneoencefélica se
encuentra en el papiro egipcio de Edwing Smith que data de los afios 1700 ane donde se
recogen 27 observaciones destacandose las fracturas deprimidas. Los primeros trépanos
para el manejo del trauma encefalico fueron realizados por Hipocrates en los afios
460ane.En costas peruanas se han hallado indicios de intervenciones craneales
realizadas por ancestrales civilizaciones que datan de los afios 500ane !

Paradodjicamente siendo las operaciones craneales las que primero parece haber
realizado el hombre la Neurocirugia atraves6 una época de verdadera penumbra hasta
inicios del siglo XVII cuando Richard Wiseman implanté novedosas técnicas quirdrgicas
para la evacuacién de hematomas subdurales y extraccion de fragmentos 6seos. Dichas
intervenciones tropezaban con el desagradable peligro de las infecciones las que en la
mayoria de los casos llegaban a ser mortales .Los mayores avances en el manejo del
TCE se presentaron a finales del siglo XVIII cuando comenzaron a interrelacionarse los
trabajos de Louis Pasteur (1867) y Robert Koch (1876) en bacteriologia asi como los de
Joseph Lister (1867) en antisepsia con los adelantos neuroquirdrgicos reduciéndose de

forma significativa las infecciones locales y sistémicas asi como la mortalidad “°

Ninguna otra &rea corporal esta tan involucrada con los traumatismos como el craneo
estimandose que la tasa de incidencia es 200 x 100 000 habitantes. El TCE constituye
actualmente una endemia de paises desarrollados y en vias de desarrollo siendo en
muchos de ellos la primera causa de muerte e invalidez total en la poblacion pediatrica a
pesar de los crecientes esfuerzos de la medicina intensiva neurotraumatoldgica. La
prevencion primaria es la manera mas inteligente y eficiente de enfocar este grave

problema de salud ©-®:



El nifo es mas fragil ante la injuria cerebral traumatica al ser su cerebro menos
mielinizado, sus huesos craneales mas blandos y ser mayor la relacién cabeza-cuerpo © -
D La mortalidad por trauma craneal pediatrico aunque menos que en adultos sigue
siendo alta. Esto ha sido motivo de la incesante busqueda de soluciones a este flagelo,
creandose en 1962 la primera Unidad Intensiva de atencion al paciente politraumatizado

pediatrico en Brooklyn, EUA por el Dr Peter Kotemier @2

Estudios realizados se reportan dafio cerebral en el 70% de los nifios politraumatizados
gue requieren ingreso hospitalario asi como en el 75% de las autopsias realizadas a
fallecidos por traumas mdiltiples se hallaron lesiones encefalicas severas ( ®'2En EUA
cada 21 segundos una persona sufre un TCE reportandose cada afio 2 millones de
lesiones cerebrales traumaticas de las cuales 600 000 corresponden a poblacion infantil
falleciendo por esta causa mas de 6 000 infantes originandose gastos millonarios en el

orden médico y social (44-17:

Segun Ruza solo el 4% de los traumas craneales infantiles requieren ingreso pero la 4ta
parte de estos pueden considerarse graves capaces de producir secuelas e inclusive la
muerte. En Espaia el neurotrauma es el responsable de 4 000 defunciones infantiles

anuales ©¢71®:

En Cuba se han realizado estudios que reflejan que los accidentes constituyen la primera
causa de muerte en las edades comprendidas entre 1-492 siendo los accidentes de
transito responsables de mas del 60% de los politraumatismos donde el trauma craneal

esta presente en el 70% de los mismos ©®

El TCE severo como cualquier enfermedad tiene una evolucion natural sobre la cual el
médico puede actuar para modificar el resultado final %2 En la actualidad existe una
mejor atencion extrahospitalaria a los pacientes politraumatizados gracias a la creacion
del Sistema Integrado de Urgencias Médicas el cual brinda soporte vital avanzado a estos

pacientes. ¢7 3%



El abordaje diagndstico y terapéutico del trauma craneal grave ha cambiado en la ultima
década gracias a los novedosos conocimientos en la fisiopatologia del mismo asi como a
la puesta en practica de un exquisito sistema de neuromonitoreo que brinda la posibilidad

de conocer la dindmica cerebral previniendo la progresion del insulto inicial ®*~ 4%

A través de la historia de la Neurocirugia ningin método de diagndéstico y prondstico del
paciente con traumatismo craneal ha logrado los éxitos alcanzados por la Tomografia
Computarizada 43 - 4)-Los inicios tedricos de la Tomografia datan del afio 1960 cuando
Cormank y Hounsfield realizaron los primeros estudios sobre proyecciones en
movimiento, contribucién vélida para obtener un Premio Nobel de Medicina en 1969. Al
inicio de los afios 1970 se construy6 el primer tomégrafo en Inglaterra ,transformandose el
mismo en una herramienta diagndstica irremplazable para la Neurorradidloga y la

g (46 - 48).

Neurocirugi La Tomografia es una autentica revolucién en el manejo del trauma

de craneo, detecta de forma répida, precisa e incruenta lesiones neuroquirdrgicas ©4:

En la actualidad las lesiones trauméaticas van en aumento mientras que las cardiopatias,
el cancer y accidentes vasculares encefalicos disminuyen “® Como respuesta a este
acuciante problema en la comunidad médica se ha creado un sistema integral de

asistencia al politraumatizado ©%:

La Unidad de Terapia Intensiva(UTIP) del Hospital Pediatrico “Juan Manuel Marquez”, es
centro de referencia del paciente traumatizado pediatrico, motivo por lo cual nos
motivamos a realizar dicha investigacion con el fin de contribuir al conocimiento del
traumatismo craneoencefalico , con la perspectiva de elevar la calidad de la atencion a

nuestros pacientes



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Caracterizar el comportamiento del trauma craneoencefalico severo pediatrico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1- Describir estadisticamente a los pacientes segun edad y sexo.
2- Identificar las principales causas del traumatismo.

w
1

Relacionar el estado al egreso de UTIP con:
Respuesta motora inicial.
Midriasis pupilar bilateral.

Lesiones extracraneales asociadas.

*® & o o

Shock hipovolémico.



HIPOTESIS

1. LA respuesta motora inicial, midriasis pupilar bilateral, lesiones extracraneal asociadas
Y el shock hipovolémico constituyen elementos asociados de manera significativa

con el estado al egreso de UTIP.
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MARCO TEORICO

Quiza uno de las cuestiones mas dificiles a la hora de abordar el TCE sea tener una
adecuada informacién epidemioldgica, ya que no existe todavia un consenso absoluto
sobre los requerimientos minimos para definir un TCE. En el estudio epidemiol6égico
prospectivo realizado en San Diego (USA), se defini6 al TCE como cualquier lesion fisica
o deterioro funcional del contenido craneal secundario a un intercambio brusco de
energia mecanica. Esta definicion incluia causas externas que pudiesen provocar
conmocién, contusion, hemorragia o laceracién del cerebro, cerebelo, y tallo encefélico

hasta el nivel de la primera vértebra cervical %2

La atencion de un sujeto que ha sufrido un traumatismo del sistema nervioso central
(SNC) demanda prontitud y dinamismo. El trauma craneoencefalico puede dar lugar a
graves lesiones iniciales (dafio primario), pero se agrava en muchas ocasiones por
eventos que se producen posteriormente (dafio secundario), como hipoxia, hipercapnia,
isquemia 0 compresion cerebral ®V Si bien la mortalidad del TCE, en los centros
hospitalarios de alto nivel, se sitia entre el 20% al 30%, existen, asimismo, notables
diferencias de mortalidad segun la edad. En general, el mayor porcentaje de fallecidos
aparece entre los menores de 10 afios y los mayores de 65 afos, siendo el TCE la

primera causa absoluta de muerte en los individuos con edad inferior a los 45 afios ®#%%

La Unica historia que puede obtenerse es, a menudo, proporcionada por testigos y relativa
a la evaluacion de la escena, ya que el lesionado usualmente se encuentra inconsciente o
incapacitado para proporcionar antecedentes meédicos previos. ElI paciente
frecuentemente se encuentra somnoliento y colabora poco. El cuidado rapido y eficiente
en el escenario y durante la transportacion en la primera hora después del accidente, es
lo que permite hacer la diferencia entre la recuperacion del lesionado y la presencia de

secuelas con déficit neurolégico o muerte ©2:

Debido a la gran vascularizacion de la piel del cuero cabelludo una laceracion en la cual
no se controle el sangrado, puede provocar pérdida sanguinea significativa. Aunque las
lesiones de la piel del craneo sangran copiosamente, la hemorragia puede ser facilmente

controlada con presién directa ¢



El impacto mecanico sobre las estructuras encefalicas provoca la lesion del tejido
nervioso mediante dos mecanismos basicos, complejos y estrechamente
interrelacionados. La lesion primaria es responsable de todas las lesiones nerviosas y
vasculares que aparecen inmediatamente después de la agresion mecanica. El modelo
de impacto puede ser de dos tipos: estatico, cuyo ejemplo mas caracteristico podria ser
la clasica pedrada, o dinamico, cuyo paradigma es el accidente de trafico. En el modelo
de impacto estatico. la importancia viene dada por la magnitud de la energia cinética
aplicada por el agente externo al craneo o bien de éste mismo cuando colisiona con otra
estructura. Siendo la energia cinética proporcional a la masa y al cuadrado de la
velocidad, seran estos ultimos los determinantes de la intensidad de las lesiones
resultantes. En general este tipo de impacto es responsable de fracturas de craneo y
hematomas extradurales y subdurales. En la practica clinica el modelo de impacto mas
frecuente y de mayor trascendencia es el dinamico. En este modelo, el movimiento
generado por el impacto es de dos tipos de tension, que provoca elongacion y de tension
corte , que conlleva una distorsién angular. En el modelo dindmico, ademas de la energia
absorbida por el cuero cabelludo y el craneo, que sufre deformacion y/o fracturas, el
impacto origina dos efectos mecanicos sobre el cerebro: 1) movimiento de traslacién
gue causa el desplazamiento de la masa encefélica respecto al crdneo y otras
estructuras endocraneales como la duramadre e induce, ademas, cambios en la PIC y 2)
un movimiento de rotacién, en el que el cerebro se retarda con relacion al craneo,
creandose fuerzas de inercia sobre las conexiones del cerebro con el craneo y la
duramadre (venas de anclaje) y sobre el propio tejido cerebral. Las lesiones anatdmicas
gue resultan de este tipo de impacto son la degeneracion axonal difusa, paradigma y
sustrato fundamental del coma postraumatico, las contusiones, laceraciones y
hematomas intracerebrales ¥ La lesién secundaria, genéricamente se entiende por tal
las lesiones cerebrales provocadas por una serie de insultos, sistémicos o
intracraneales que aparecen en los minutos, horas e, incluso primeros dias
postraumatismo. Dado que la lesién primaria carece, en la actualidad, de tratamiento
especifico, la reduccidon de la mortalidad y secuelas del TCE, constatado en los ultimos
afios, obedece al mejor control y prevencion de la lesién secundaria ®>°¥- En el apartado
de mecanismos sistémicos, la hipotension arterial es la etiologia mas frecuente y de
mayor repercusion en el pronéstico del TCE Se ha podido demostrar que la hipotension
arterial , aun por breves periodos de tiempo, afecta negativamente al resultado, pasando

la mortalidad del 27% al 50% en los TCE que mostraron hipotension arterial .Se piensa



gue estando la autorregulacion cerebral comprometida y el acoplamiento flujo sanguineo
cerebral / consumo de O2 cerebral alterado en la fase aguda del TCE, el mecanismo
nocivo de la hipotensién arterial debe guardar relacién con el descenso consiguiente de
la presion de perfusion cerebral (PPC) y la génesis de isquemia cerebral global . PPC =
Presion arterial media —PIC (presion intracraneal). Estudios previos han demostrado que
la hipoxemia es una complicacion, asimismo, frecuente y que se asocia a un incremento
de la mortalidad en el TCE, mientras la hipoxemia aislada s6lo incrementa la mortalidad
en torno al 2%, ésta asciende de modo considerable cuando la hipoxemia se asocia a
hipotensién arterial, hecho no infrecuente en la clinica. ®*- Otros mecanismos secundarios
de origen sistémico como hipertermia, anemia, desérdenes electroliticos, etc, han sido
implicados como inductores de peores resultados en el TCE, sin embargo, es dificil
demostrar la influencia negativa de estos mecanismos, como factores independientes, en
el pronéstico del TCE. Entre las causas de origen intracraneal de lesién secundaria, la
hipertension endocraneal es la mas frecuente y la que méas afecta de forma adversa el
pronostico del TCE. Se ha demostrado una estrecha relacion entre valores mas elevados
de PIC y resultados vitales y funcionales, asi como entre duracion de la HEC y evolucién
final del TCE Independientemente del mecanismo que la ocasione, la HEC ejerce su
efecto nocivo creando conos de presion que resultan en herniacidn cerebral, en caso de
no revertirse tal situacion, y provocando isquemia cerebral global por descenso de la PPC.
De hecho, la HEC sostenida, sin evidencia de herniacién cerebral, es responsable de
lesiones anatOmicas isquémicas en la region del hipocampo, area limbica, amigdalas

cerebelosas y regi6n calcarfan. ®*%:

Recuento anatomopatoldgico

El crAneo es una caja cerrada con una apertura mayor, el foramen magno. En las
regiones temporales es particularmente delgado. Su superficie interna es rugosa e
irregular en la base y estas irregularidades pueden contundir y lacerar al encéfalo cuando
éste no se desplaza en la misma direccion y velocidad que el craneo. La intensidad del
dafio que sufre el encéfalo al producirse este desplazamiento dentro del craneo en
sentido inverso al movimiento que presenta, dependera de la diferencia en la magnitud y
velocidad del desplazamiento entre las dos estructuras. Mientras mayor sea la diferencia

mayor ser4 la intensidad del dafio ©*°%



Los patrones de respiracion, pupilar y motor se modifican conforme progresa la
compresion del tallo cerebral proporcionando con ello una guia que nos permite
establecer el nivel de afeccion encefalica. A medida que, el dafio involucra a las

estructuras mas inferiores del tallo cerebral las posibilidades de sobrevida disminuyen &4

Tomando como base las caracteristicas de signos y sintomas, es posible determinar tres
niveles de afeccion en el tallo cerebral como consecuencia del incremento paulatino de la
presion sobre el mismo. Estos niveles se manifiestan por cambios en los signos vitales,
reaccion pupilar y respuesta a estimulos. A medida que se afectan la corteza cerebral y el
tallo cerebral, la presion sanguinea se eleva y las estructuras inervadas por los nervios
craneanos producen signos en el mismo lado de la lesion. Es importante determinar cudl
pupila se dilata primero. Esto representa una guia para determinar en qué lado

probablemente se localiza el hematoma ©3%°:

La hipotensién por hipovolemia puede hasta duplicar la letalidad en los traumatizados
craneoencefalicos graves. El objetivo en la atenciébn primaria es: evitar o tratar
rapidamente la isquemia cerebral (mantener una tension arterial sistélica mayor de 120

mm Hg ©®

Examen neuroldgico

En todo lesionado con traumatismo craneoencefalico el signo fundamental a investigar y
seguir, sera el nivel de conciencia. Nada grave ocurrird mientras la conciencia no sea
perturbada, pero desde el momento en que ésta se altera, habrd que buscar
inmediatamente la causa. La conciencia es el principal parametro clinico en la evaluacion
del traumatismo craneoencefalico. Ademas de sefalar el nivel de conciencia del
traumatizado en términos de la escala de coma de Glasgow, es necesario investigar y
anotar el estado de las pupilas (diametro y reactividad a la luz), los movimientos oculares
y la fuerza muscular o capacidad para mover espontaneamente (o por estimulo) las
extremidades. Si no hay trauma ocular y/o palpebral y el paciente esta consciente debe
explorarse la motilidad ocular extrinseca mediante el seguimiento de los dedos u otros
objetos para precisar si existe 0 no paresia o paralisis de la musculatura ocular. La
motilidad pupilar se explora mediante la proyeccion de un haz de luz sobre la pupila
para observar su tamafio, forma y respuesta a la luz (reflejos fotomotor y consensual). En

el paciente en coma podemos determinar el grado de deterioro de los diferentes niveles



del tronco encefalico mediante la posicion ocular y la respuesta pupilar (anisocoria,
miosis, midriasis).La valoracibn motora y sensorial en las extremidades constituye guia

clave para identificar déficit localizado en una parte del cuerpo (hemiparesia o hemiplejia
(55-57).



CAPITULO I



MATERIALES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo y de no intervencién en el periodo
comprendido entre 1ro de Diciembre del 2004 — 31 de Diciembre del 2006, donde se
revisaron las historias clinicas correspondientes al total de pacientes ingresados en el
Hospital Pediatrico Universitario “Juan Manuel Marquez” con el diagndstico de Trauma
Craneoencefalico (TCE) severo. Se utilizo la Escala de Coma de Glasgow (ECG) para

clasificar los TCE. ©®:

PACIENTES ESTUDIADOS

Se estudiaron 75 pacientes, menores de 18 afios de edad, escogidos de acuerdo con los

siguientes criterios de inclusion y exclusion

CRITERIOS DE INCLUSION

¢ Pacientes menores de 18 afios.

¢ Haber ingresado en el Hospital Pediatrico Universitario “Juan Manuel Marquez” en el
periodo comprendido entre el 1ro de Diciembre del 2004 — 31 de Diciembre del 2006
con diagnéstico de TCE severo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

¢ Pacientes mayores de 18 afios de edad.

¢ Diagnostico de TCE leve y moderado.



TECNICAS DE RECOLECCION Y FUENTES DE INFORMACION

Se valoraron todos los pacientes ingresados con diagnéstico de TCE severo |,
seleccionandose para el estudio los que reunian el criterio de inclusion propuesto. Los
datos necesarios se obtuvieron mediante una minuciosa exploracion fisica y revisién de
las historias clinicas, y con vista a su procesamiento automatizado se volcaron en una

ficha de recoleccion de datos (anexo 1).

ESTRATEGIA PARA ASEGURAR UNA CONDUCTA ETICA

Se solicito el consentimiento informado de los familiares de los pacientes. (anexo 2) Los
pacientes fueron sometidos a procedimientos de rutina en nuestra especialidad. La
informacion necesaria se recopilé de las historias clinicas habituales, lo cual acarrea el
compromiso de un comportamiento ético en todas las fases del estudio por parte de los
profesionales involucrados, y que los datos obtenidos se utilicen solamente con propdsitos

cientificos.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Analizamos la distribucion de pacientes atendiendo a la edad y el sexo. Respecto a la

edad tomamos en cuenta los criterios de la OMS. 9

- menor de 12
- 1-4 afos
- 5-9 afos
- 10 - 14 afios.
- 15-18 afios.



Procedimos a determinar las principales causas de TCE. Consideramos:
- Caida de altura.

- Caida de sus pies.

- Accidente de transito.

- Golpe directo con objeto inanimado.

- Sacudidas.

Determinamos la relacién existente entre la respuesta motora inicial medida mediante la
ECG, midriasis pupilar bilateral, lesiones extracraneales asociadas y el shock
hipovolémico con el estado al egreso. La respuesta motora se evaluo de forma particular

por la importancia que reviste en el diagnostico y pronostico del traumatismo craneal.

Aplicamos la ECG al ingreso a UTIP para clasificar los TCE (anexo 3) .La puntuacion
otorgada por esta escala va desde 3 a 15 puntos y en dependencia de los resultados se

clasifica el TCE de la siguiente manera:

TCE Severo........cceeeeevnnnnn. 8 puntos o0 menos
TCE Moderado................... 9-12 puntos
TCE Leve....ooveeiiiiiiiiieeenn, 13-15 puntos

En los pacientes estudiados se determino la presencia de midriasis pupilar bilateral y
lesiones extracraneales asociadas. Se considero midriasis bilateral a la dilatacion mayor

de 4 mm © para medir el diametro pupilar se utilizo una regla milimétrica.

El shock hipovolemico se consideré en todo paciente con hipotension arterial, repercusion
organica y necesidad de administracion de fluidoterapia (mayor o igual a 20cc/Kg.) y/o

catecolamina para su control ¢%:

Para desarrollar las variables estudiadas se consulto bibliografia sobre el tema, con la
finalidad obtener conocimientos cientificos actualizados. La informacién recopilada en la

ficha de recolecciéon de datos fue sometida a revision y se almaceno de una base de datos



mediante la utilizacion del programa Access del paquete Microsoft Office 2000. Las
variables cualitativas se describieron estadisticamente mediante cifras frecuenciales y

porcentuales. Los datos se procesaron en el paquete estadistico EPIDAT 3.0

La investigacion de la asociacion entre variables cualitativas se materializé con la prueba
homonima sustentada en la distribucion ji al cuadrado (“ji al cuadrado de asociacién”). La
tendencia lineal de los porcentajes en categorias ordenadas se estudio con la prueba de
tendencia basada en la distribucion ji al cuadrado (“ji al cuadrado de tendencia lineal”).Se

empleo el nivel de significacion 0.05.

Para la elaboracién del informe final se utiliz6 el procesador de textos Microsoft Word
2000. Los resultados se presentaron en tablas y gréficos estadisticos que facilitaron el
analisis y discusion. La discusion se realizé por medio de la interrelacion resultados -
marco tedrico, elaborando juicios generales a modo de conclusiones que respondieron a

los objetivos planteados.



CONTROL SEMANTICO

Resulta indispensable establecer definiciones que establezcan los aspectos esenciales de
la terminologia usada para comprender con objetividad el trabajo realizado.

Escala de Coma de Glasgow: Escala que evalla la mejor respuesta motora, verbal y

ocular del paciente traumatizado ©"

TCE severo: Se denomina TCE severo cuando el Glasgow del paciente se encuentra

entre 3y 8 puntos ©?



CAPITULO Il



RESULTADOS Y DISCUSION

En el periodo comprendido entre 1ro Diciembre 2004 — 31 de Diciembre 2006 en la UTIP
del Hospital Pediatrico Universitario “Juan Manuel Marquez” ingresaron 75 pacientes con
TCE Severo lo cual constituyo el 68.6% de los ingresos por trauma en el periodo

analizado.

Enla TABLA 1 exponemos la distribucién de los TCE Severos segun la edad y el sexo.
Se observo que el 74,7% de los pacientes estudiados pertenecen al sexo masculino. En
ambos sexos las edades comprendidas entre 10 - 14 afios fueron las mas afectadas. Hay
que destacar que lo escaso de la muestra en las edades entre 15-18 afios se debe a que
los pacientes en estas edades migran hacia hospitales de adultos. Desde el punto de vista
estadistico se demostré que existe relacion lineal entre las variables estudiadas y la
distribucion del TCE severo con un r = 0,8587. Nuestros resultados coinciden con la
bibliografia consultada. En Estados Unidos el 79,5% de los TCE pediatricos ocurren entre
los 10-14 afios ©® Jiménez ©* realiz6 un estudio que incluyé pacientes pediatricos
ingresados en la Terapia Intensiva por TCE Severo demostrandose que dicha entidad es
tres veces mas frecuente en varones siendo las edades comprendidas entre 12-14 afios

las de mayor vulnerabilidad.

En Cuba la mayoria de los Traumas Craneales ocurren en el sexo masculino con
proporciones que oscilan entre 3:1 y 5:1 con marcada incidencia entre 10-14 afios ®" En
el afio 2005 en nuestra UTIP se realizo una investigacion sobre el TCE, en dicha
investigacion se constato que los traumas craneales predominan en el sexo masculino
siendo las edades entre 10-14 afios las de mayor vulnerabilidad - A nuestro juicio lo
anteriormente discutido se justifica al ser este periodo donde se producen cambios
importantes en el estilo de vida, los nifios ganan en independencia. En el caso especifico
del sexo masculino vemos que este es que mas se relaciona con practicas que
constituyen peligros potenciales tales como montar bicicleta, trepar arboles, criar aves en

lugares inapropiados.



En la Tabla 2 se aprecia que la caida de altura fue la responsable del 50.6% de los TCE
severos seguida de los accidentes de transito que provocaron el 22.7% de los mismos. La
literatura internacional se constata que las caidas de altura y los accidentes automotores
son las principales causas de traumatismos®®®®-En 1999 Rubens ©° reporta entre los
principales tipos de accidentes que provocan traumatismos a las caidas de alturas
(47.7%), accidentes de transito (27.4%) y las caida de sus pies(9.7%).

En la TABLA 3 se observa que el 42,7% de los pacientes con TCE severo ingreso en
UTIP con una respuesta motora de 5 puntos y el 17,3% con una respuesta motora de 6
puntos lo cual indica que en dichos pacientes existia una adecuada integridad
anatomofuncional en la corteza cerebral que les permitia realizar movimientos
coordinados, obedecer ordenes y localizar dolor respectivamente. El 81,3% de los
pacientes recepcionados en UTIP egreso vivo y solo egresaron fallecidos el 18,7% de los
pacientes asistidos en la unidad con diagnostico de traumatismo craneal severo. Al
analizar minuciosamente los datos reflejados en la tabla vemos que entre la respuesta
motora y el estado al egreso de UTIP existe una relacion directamente proporcional y
estadisticamente significativa. Del total de pacientes fallecidos, el 21,5% ingreso en UTIP
con una respuesta motora en 2 puntos mientras que el 42,8 % ingreso con 1 punto de
respuesta motora, lo cual demuestra que a mayor degradacion cefalocaudal del neuroeje,
mayor degradacion de la respuesta neurolégica evaluada por la respuesta motora y por

ende peor evolucion.

El 49,2% de los egresados vivos fueron recepcionados con una respuesta motora de 5
puntos y solo el 4,9% de estos pacientes ingreso sin respuesta motora. Nuestros
resultados concuerdan con la literatura consultada al respecto. > El examen pupilar es
de indiscutible valor en el manejo clinico del paciente con TCE. La anisocoria inicial indica
precozmente la instauracion del Sindrome de herniacién transtentorial donde el uncus y el
gyrus parahipocampal del I6bulo temporal se desplazan por diferencia de presion desde la
fosa cerebral media hacia la fosa cerebral posterior lo cual produce compresién del tallo
cerebral a nivel de la formacion reticular y el 1l par craneal en su porcion eferente,
bloqueando de esta manera la respuesta parasimpatica constrictora pupilar instalandose
la midriasis pupilar bilateral, expresién de hipertensién endocraneana. ?- La midriasis
pupilar bilateral arreactiva sugiere maxima gravedad por compresion bilateral del Il par
con herniacion, anoxia e isquemia cerebral severa. Esta situacion constituye una autentica

emergencia por lo que todos los esfuerzos realizados serian inutiles si los signos



neurologicos de deterioro no son identificados. En la TABLA 4 y Grafico 1 se expone la

relacion existente entre la midriasis pupilar bilateral y el estado al egreso de UTIP. El
21,3% de los pacientes con TCE severo presento midriasis pupilar bilateral de ellos el
75% fallecio, mientras que el 96,6% que egreso vivo de UTIP no la presento. Entre la
midriasis pupilar bilateral y el estado al egreso de UTIP existe una relacion directamente
proporcional y estadisticamente significativa. La existencia de midriasis como reflejo de
Hipertension intracraneal y un acontecimiento previo a la herniacion cerebral fue un

determinante de mortalidad hecho previamente descrito por otros autores. (*7%:

Al analizar la TABLA 5 y Grafico 2 observamos que las lesiones extracraneales
asociadas en nuestra muestra no son predominantes pero si guardan una relacion
directamente proporcional y estadisticamente significativa con el estado al egreso de
UTIP. El 60% de los pacientes con lesiones asociadas falleci6 mientras que el 96,3% de
los pacientes sin ellas egreso vivo de UTIP. En una publicacion sobre el tema, Zavala
reporta que el trauma multisistémico es responsable del 50% de las muertes pediatricas.
() Informes del Consejo Nacional de EUA reporta que los traumas mdiltiples se asocian

con una mayor mortalidad ®

La existencia de hipotension arterial, hipoperfusion cerebral y shock hipovolémico son
factores que se han relacionado con una mayor mortalidad “”- Mansfield refleja un

aumento de la mortalidad en pacientes con TCE severo vy shock ("

En el paciente
traumatizado la hemorragia es la causa mas frecuente de shock. Los TCE aislados no
suelen causar shock excepto en los lactantes donde el shock puede instaurarse

secundariamente a las perdidas sanguineas producidas en el espacio epicraneal 9"

En la TABLA 6 observamos que solo el 22,7% de los pacientes con TCE severo ingreso
en UTIP con shock hipovolémico asociado, pero el 64,7% de ellos tuvo una pésima
evolucion al egresar fallecido de UTIP. En el 94,8% de los egresados vivos no se
constataron elementos clinicos de shock hipovolémico. Entre la presencia de shock
hipovolemico y el estado al egreso de UTIP existe una relacion directamente proporcional
y estadisticamente significativa con el estado al egreso de UTIP.

La reposicion de volumen mediante la administracion de soluciones cristaloides no
dextrosadas para lograr normovolemia y asegurar una presion sanguinea adecuada esta

indicada en el manejo del paciente traumatizado, actualmente esta prescrita la vertiente o



el perfil seco preconizado como profilaxis y tratamiento del edema cerebral. El objetivo del
aporte hidrico debe ser mantener un estado de normovolemia que permita un adecuado
control de la tension arterial con la finalidad de lograr una presion de perfusiéon cerebral

adecuada. ©%

La resucitacién agresiva con liquidos debe ser iniciada cuando se
sospechen o aparezcan clinicamente elementos de hipovolemia y no cuando la tension
arterial comience a descender o se torne imperceptible. Y- Cuando la presién sanguinea
alcanzada con la expansion volumétrica es insuficiente en el paciente normovolémico
para mantener la presion de perfusion cerebral el uso de inotrépicos y vasopresores esta

indicado.®?"

La perfusion inadecuada de forma mantenida no solo conduce a un
metabolismo anaerdbico a nivel celular con la consiguiente produccién de &cido lactico
sino que ademas origina edema celular que inevitablemente precipita las lesiones

secundarias Y terciarias en el TCE ©?:

Al concluir el andlisis de los resultados obtenidos y llevar a cabo una exhaustiva revision
del tema consideramos que existen factores que se relacionan directamente con la

evolucién de los pacientes que sufren un traumatismo craneal severo.



CONCLUSIONES

2. ElI TCE severo es mas frecuentes en el sexo masculino, y las edades comprendidas
entre 10 — 14 afios son los mas afectadas en ambos sexos.
La caida de altura fue la causa mas frecuente del TCE severo.
Existe una relacion directamente proporcional y estadisticamente significativa entre la
respuesta motora inicial y el estado al egreso de UTIP.

5. La Presencia o Ausencia de midriasis pupilar bilateral, lesiébn extracraneal asociada y
shock hipovolémico esta asociada de manera estadisticamente significativa con el

estado al egreso de UTIP.



RECOMENDACIONES

1. Fomentar la labor preventiva con todos los sectores de la poblacion encaminada a
evitar accidentes.
Perfeccionar la aplicacion de la ECG en todos los niveles asistenciales de salud.
Entrenar al personal meédico y paramédico en la asistencia inicial al

politraumatizado.
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ANEXO 1
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

1-EDAD

<1 afio 1-4 afos 5-9 afios

2-SEXO Femenino

3-CAUSA DEL TRAUMATISMO

Caida de altura Caida de sus pies

Golpe con objeto inanimado Sacudidas

4-RESPUESTA MOTORA INICIAL

10-14afos 15-18 anos

Masculino

Accidente de transito

6 5 4 3 2 1

5-MIDRIASIS PUPILARBILATERAL SI_~~~~ NO__
6-LESION EXTRACRANEAL ASOCIADA SI__~ NO____
7-SHOCK HIPOVOLEMICO SI__~ NO

8- ESTADO AL EGRESO DE UTIP VIVO FALLECIDO



ANEXO 2
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Mediante este documento le estamos pidiendo su ayuda y participacion para esta
investigacion que se esté llevando a cabo en el servicio de terapia intensiva del Hospital
PediatricoUniversitario “Juan Manuel Marquez”, con el objetivo de caracterizar el

comportamiento de los traumas craneales severos.

La informaciéon que obtendremos de la historia clinica de su hijo sera completamente
confidencial y anénima, teniendo en cuenta la confiabilidad del estudio y sin que esto
impliqgue problemas relacionados con su familia, le estamos pidiendo que usted brinde su

consentimiento para participar en la misma.

Firma del Padre o Tutor Fecha

Firma del Investigador Fecha



ANEXO 3
ESCALA DE COMA DE GLASGOW

APERTURA OCULAR
Espontanea.................. 4ptos.
Al llamado.................... 3ptos
Al dolor.......ccceeeeeeennnnn. 2ptos
Sin respuesta............... 1pto
RESPUESTA VERBAL
Orientada...................... 5ptos.
Confuso......ccoeeeveeeeeeennn. 4ptos.
Inapropiado.................. 3ptos.
Sonidos guturales......... 2ptos.
Sin respuesta............... 1pto.

RESPUESTA MOTORA

Obedece o6rdenes.......... 6ptos.
Localiza dolor................ 5ptos.
Retira al dolor............... 4ptos

Flexiona al dolor............ 3ptos
Extension al dolor.......... 2ptos.

Sin respuesta................... 1pto



Tabla 1: Distribucion de los Traumas Craneales Severos segun edad y sexo.

* % calculado en base al total por columnas
**  0p calculado del total general.
N=75 Fuente: Archivos estadisticos de UTIP.

Tabla 2: Distribucion de los TCE severos segun causa del traumatismo.

N=75

Fuente: Archivos estadisticos de UTIP.



Tabla 3: Relacion entre la respuesta motora inicial y el estado al egreso de UTIP.

* % calculado en base al total por columnas
**  0p calculado del total general.

N=75 p=0.014

Fuente: Archivos estadisticos de UTIP.

Tabla 4: Relacion entre la midriasis pupilar bilateral y el estado al egreso de UTIP.

* % calculado en base al total por columnas
**  0p calculado del total general.

N=75 p=0.023

Fuente: Archivos estadisticos de UTIP.



Gréfico 1: Relacion entre la midriasis pupilar bilateral y el estado al egreso.”

fallecido

VIiVO

0 20 40 60

B sin midriasis pupilar bilateral
O con midriasis pupilar bilateral

Tabla 5: Relacion entre lesion extracraneal asociada y el estado al egreso de UTIP.

* % calculado en base al total por columnas
**  0p calculado del total general.

N=75 p=0.016

Fuente: Archivos estadisticos de UTIP



Gréfico 2

“ Relacion entre lesidon extracraneal asociada y estado al egreso.”

O vivo M fallecido

Tabla 6: Relacion entre el shock hipovolémico y el estado al egreso de UTIP.

* % calculado en base al total por columnas
**  0p calculado del total general.
N=75 p=0.03
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