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pstante, cada dia aumenta el nimero de pacien -
raumatismo craneoencefdlico, siendo mds frecuen
ares industriales, afluencia y movilizacidn de

'vehiculos, y otros.

los individuos estdn propensos a sufrir trauma
ancoencefdlico como otro género de accldentes,

] varia de acuerdo a las medidas que existan para
os. Por otro lado deficiencias mentales, fisi-
'y otros colocardn al individuo en mayor desven
el medio ambiente.

'
interés que ha despertado en la elaboracion del
trabajo, lleva como finalidad, analizar el efec
o de los esteroides como anti-edema cerebral
con traumatismo craneoencefalico,

ra desarrollo del mismo, se tomd como muestra 100
nicos tratados por el departamento de pediatria
ital General "San Juan de Dios" del periodo 1977
De esta muestra 61 paclentes fueron sometidos a
nto con esteroides y 39 puestos bajo observacidn

de hacer notar que este trabajo Lrata de dar a la
irugia pedidtrica un estudio clinico, que brinde
elementos de juicioj ya que en nuestro medio no
ningin trabajo de investigacidn al respecto. Sin
dentro del que hacer de la clencia se encuentra
NVESTIGAR a efecto de obtener nuevos conocimlen-
decir en la medida que profundicemos el estudio

. investigaciones, podemos obtener el conocimiento
0 acerca del mismo.

0s traumatismos matan a mds de 110,000 personas ca-
) en Estados Unidos de Norteamérica. A las lesiones
eza les corresponde la muerte en 70 por 100 de los
proporcidén mucho mayor que la de todas las otras
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causas en personas entre 1 a 35 afios (5,6). OBJETIVOS

Por lo tanto edema cerebral secundario a traumag  con el desarrollo del presente trabajo, se preten
mos u otra causa, es una de las mds temidas complica wrar 10s sigulentes objetivos: i

nes asociado con muchos desdrdenes del sistema nerwvi
central. Un tratamiento adecuado puede beneficiar g
chos de estos pacientes; pero muchas veces la respon
bilidad de su tratamiento cae en manos de guienes ca
cen de entrenamiento formal en el campo de los tra
_tismos craneoencefdlicos. Esto no es un inconvenlents
si el médico sigue unos cuantos principios sencillos |
terapéutica, basados en la comprensidn de fisiologiaj
patologia de la lesidn; a efecto de reconocer indicag
nes del uso de tipos de tratamiento: médico, quirdrgi
eto,

VOS GENERALES:

valuar el manejo de esteroides en nifios con trau-
ismo craneoencefalico.

terminar los resultados obtenidos en ninos gue

n sufrido este tipo de traumatismo, y que han si
tratados con esteroides en el departamento de pe-
atria del Hospital General "San Juan de Dios".

tablecer comparativamente los resultados obtenidos
n nifios que fueron tratados con esteroldes y a los
tile no se les administrd el mismo. é

Finalmente que los resultados que se obtengan d
este trabajo, contribuya a comprender la utilidad del
uso de esteroides en el campo de neurocirugia, ya qu
la incidencia de traumatismo cranevencefdlico en nif
v adultos es cada dia mayor en el Hospital General
Juan de Dios".

stablecer las dosis administradas, tiempo de uso,
po de esteroides y concomi tantemente tratar de de-
rminar su indicacién, de acuerdo a los sintomas y
signos de ingreso y -evolucién,

Establecer las complicaciones que se dieron con la
administracién de estos medieamentos, como la dife-
enela entre los preparados que se usaron con mayor

es en el edema cerebral.

Determinar los sintomas y signos gque orientan al diag
- nostico de edema cerebral, como consecuencia de trau
- matismo craneoencefdlico. 52y

‘Analizar cual es el mecanismo de accién de los esteroi




HIPOTESIS

7 ‘Para el presente estudio se analizdé la hipdtesis
de que: i 2l i

LOS ESTEROIDES TIENEN EFECTO BENEFICO EN NINOS CON EDE
MA CEREBRAL SECUNDARIO A TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO,

JUSTIFICACIONES

ANTECEDENTES

. Dar importancia al manejo de esteroides, especial
mente en el campo de neurocirugia pedidtrica, conside-
. rdndose el edema cerebral de gravedad producido por
traumatismo, y por la mds temidas complicaciones que
se producen que sin ningln tratamiento inmediato y ade
.~ cuado pueden quedar secuelas permanentes y/o lesiones :
focales transitorias; como consecuencia limitacién de
actividad al individuo en el futuro.

sabido que gran nimero de pacientes con trauma
raneoencefdlico acuden a las emergencias de los
hospitales, siendo en la mayoria de los ca-
frecuentes en nifios que adultos; con variacidn
je las causas que predisponen generalmente por:
tes de transito, caidas, etc.

Tomando en cuenta que la mayoria de los autores .
- estiman que la reaccidén primaria del cerebro ante una

lesidn grave es el edema cerebral. Por lo que el pedia
tra debe saber que el cerebro immaduro del lactante o
del nifio es muy susceptible al desarrollo de edema difu
s0 después de un traumatismo (9, 17). '

ando en diferentes lugaresj existen trabajos

s como los efectuados en el Hospital de Neuro-
- de Montreal, Canadd, Hospital del Nifio I1.M.A.N,
D.F. (6, 13) v en otros lugares,

Por no conocerse el mecanismo de accién exacto, es
Bl alf o . r- g Lg ; ) stdn atin bajo investigacidn.
.. Luego que estos medicamentos se estdn usando con B

bastante frecuencia en los hospitales, sin embargo has-
ta la fecha no existe en el Hospital General '"San Juan
. de Dios" ni en nuestro medio trabajo alguno, que anali
ce realmente los resultados obtenidos de estos medica-
mentos.,

-+ Estos paclentes ¢orresponden al grupo Materno-Infal
til, por lo que es importante prestarles un tratamien-

to adecuado; procurando de esta forma continuar su cre-
cimiento y desarrollo normal.



nalmente en cuadros se relaclond porcentualmente
-omas y signos de ingreso y egreso, notandoge 1as
nes favorables en el momento de alta.’

MATERTAL, METODOLOGIA Y RECURSOS

Para la realizacidn del presente estudio, se cont
con la colaboracidén del departamento de neurocirugia y g

diatria del Hospital General "San Juan de Dios". ge tomd en cuenta en la revision de casos, ‘las com-

iones que se dieron con la administracidn de este-

En el departamento de pediatria del hospital men
nado, se analizdé 100 casos clinicos; los cuales fueron
tados por traumatismo craneoencefdlico durante el perio
1977 y 1978, haciendo la salvedad que éstos no corresp
den a la totalidad de los casos tratados en esas fechas,

Se hizo mencién los estudios efectuados para llegar
wprobacién de los diagnésticos. A pesar de que
en otros métodos precisos en neurocirugia que se
zan para el diagndstico; en estos pacientes en el
tal General "San Juan de Dios'", solamente se emplea
adiografias de créneo y liquido cefalorraguideo.

Dentro de este grupo de casos, 61 pacientes fueron
tratados con esteroides y 39 puestos bajo observacion c
nica (sin uso de esteroides). Se hizo relacidn de los |
grupos para determinar la conducta médica que se siguid
con cada uno de ellos; de acuerdo al estado del paciente
al ingreso y evolucidn, guiades por los sintomas y sign

Esperando que con el empleo de este método, se com-
y se analice la utilidad de los esteroides y los
0s que producen en estos pacientes.

Para determinar la intensidad de la gravedad en q
fueron recibidos estos pacientes, se tomé como comparac
los sintomas v signos que identifican edema cerebral y
hicieron sospechar el mismoj tomando como punto de part
da la causa, por la cual se produjo el trauma craneoences
falico.

Seguidamente se colocan en cuadros las dosis con
que se inicid el tratamiento, las dosis con las cuales
mantuvo a los paclentes en el periodo agudo, y la dismi
cidn progresiva de los mismos.

Se tratdé de evaluar la evolucidn de los pacientes
las 24, 48 y 72 horas de haber iniciado el tratamiento
con esteroides. Tomando como pardmetro de que la mayorid
de los investigadores estdn de acuerdo del tiempo en qu
estos medicamentos empiezan a manifestar sus efectos, d
minuyendo el edema al normalizar la permeabilidad cereb
vagcular alterada (4,8,9,11,13).
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'ESTEROIDES COMO ANTI-EDEMA CEREBRAL EQDCORTICOIDES MODIFICADOS:

‘W el fin de atenuar la actividad mineralocorti-
. ‘ <a1 mismo tiempo aumentar la actividad antiinfla
_I. ORIGEN Y QUIMICA: y ! - i , se ha modificado la estructura quimica de corti
obre todo la hidrocortisona, lo que se ha con-
or DESHIDROGENACION, POR METILACION Y POR FLuo

 GENERALIDADES:

Todas las hormonmas o principios activos aisladogy
la corteza suprarrenal son ESTEROIDES, hasta ahora se
~aislado una serie de 50 principios activos que son 1
cortlcoester01des. Derivan del ciclo pentanoperhidrof
nantreno y actualmente se- obtienen por sintesis; se
sifican en 2 grupos: a) glucocorticoides y b) minera
corticoides. -Ambos poseen 21 carbonos en su molécula
‘derivan. del hidrocarburo fundamentalmente PREGNANO. )

TDROGENACION:

deshidrogenacién permite la introduccidn de un
enlace entre los carbonos 1 y 2 en cortisona e hi
isona, dando lugar a la PREDNISONA Y PREDNESOLO-
se emplean como tal o ésteres acetato, butilace-
I.1 GLUCOCORTICOIDES NATURALES: esteaglato.
Su accidén preponderante es regular el metabolis TLACION:
organico, especialmente de hidratos de carbonoj tambl
sobre el metabolismo de lipidos y proteinas, poseen
accidén reguladora del metabolismo de ELECTROLITOS; tam
bién una acecidén ANTIINFLAMATORIA de mucha mayor impo
cia farmacoldgica y terapéutica.

metilacién de los compuestos anteriores a nivel
arbono 6 6 16, aumenta la potencia glucocorticoide
nflamatoria, reduciéndose la actividad mineralo-
coide, hasta desaparecer. Las drogas correspondien
on: a) la metilprednisona y su derivado soluble
Los glucocorticoides poseen oxigeno sélo o como nato sédico, b) la metilprednisolona; succinato s6-
cal hidroxilo en el carbono 11. En la corteza supr metilprednisolona (Solu-Medrol) apto para inyeccion
nal se encuentran los siguientes corticosteroides: &, ravenosa.
corticosterona, que no se emplea en terapéutica, b) : i
sona como acetato; ¢) la hidrocortisona principal gluc@ JUORACION:
corticeide especialmente como acetatc insoluble en ag
o0 bien como hidrocortisona succinato sédico sal solub
en agua, lo que le permite su empleo por via intraven
sa. La cortisona y la hidrocortisona poseen oxigeno
el carbono 17 se denominan 17-hidroxicorticoides. La
introduccién del fluor en el carbeno 9 le hace aument
la actividad como glucocorticoide, pero mds la minerdt Las drogas correspondientes son: a) la flupred
corticoide de ahi la inconveniencia comeo antllnflamatﬂ na, b) la triamcinolona, posee una actividad menor
rio, ! € la anterior, debido a la presencia de un h1dr0x110 en

La fluoracién a nivel del carbono 6 6 9, aumenta

blemente la actividad de los glucocorticeides. S5i
fluoracién se efectiia en la prednisolona, no sélo
ta la potencia glucocort1001de v antllnflamatorla,

w g o=




lacionadamente con alteracidén de la unidn de
elula (vistos al microscopio electrdénico),

nto de escape de proteinas a través de la ha-
o-encefdlica, refleja una elevacidn cerebro-
"del nivel de la corriente de proteinas; de aqui
de accién inversa de los esteroides.

posicién 16, c) la dexametasona (Decadron), compues
tilado en 16 y fluorado en 9 posee, entonces, una p
cia muy superior a los anteriores, y se emplea como {
como fosfato s6dico, soluble y que puede administrars
‘por via intravenosa. Los anteriores son los mds emplgs
dos en neurocirugia. '

. esteroides han sido postulados para estabilizar
celular o del complejo lisosdmico. En el ni
sular, ha sido propuesto que los esterocides pre—
ol desarrollo del edema cerebral, por formacidn
iacidn cerrada con los dcidos grasos de la mem-
e fosfolipidos.

1.3 MINERALOCORTICOIDES:

Derivado del pregnano y no poseen oxigeno en la
cién 11, actian preponderantemente sobre metabolism
gdnico, por lo que no se emplean como tal.

I1, ACCION FARMACOLOGICA:
el aspecto dindmico de la masa intracraneana,

oides reducen el volumen del compartimiento de
idos cerebrales, por disminucidn de los liquidos
wi,13,14,16,17).

Dos son los aspectos farmacoldgicos ppincipalesr
los corticosteroides: a) efectos de sustitucién en 1
sos de insuficiencia adrenocortical; b) efectos prod
por hipercorticismo, es decir, exceso de dichas hormo
on caso de funcidn suprarrenal normal, especialmente
cidén ANTIINFLAMATORIA. Y un tercero de puramente ac
permisiva, es decir, capacidad para sustentar la fun
de otras hormonas que sin la presencia de aquellas ng
‘ducen sus efectos (4,10,18).

a, Kissinger y Gillingham (11,13) mostraron al
io electrdnico el tejido del cerebro, que hubo
disminucidn del edema de los astrocitos, después
de Dexametasona, y que la ultraestructura de la
‘blanca ha vuelto cerca de la normalidad; con desa-
3 Lon del gran espacio extracelular expandido,

MECANISMO DE ACCION DE LOS ESTEROIDES EN EDEMA CEREB%{

th y Long (16) hicieron andlisis de los posibles
mos de accidn de la dexametasona en el cerebro da
recién nacidos, describiendo en forma muy intere
que existe un aumento de la glucosa en el cerebro ,
lento del potasio, del sodio y del agua en orina y
imucidén del agua a nivel extracelular, disminuyen

- edema a nivel cerebral. Long, demuestra con los
dﬂ;s histopatoldgicos de cerebro que el efecto del
ide es mayor cuando se administra antes de 48 horas,
lento posteiormente. La dexametasona actua como
flamatorio, disminuyendo la permeabilidad vascular

GLUCOCORTICOIDES son los mds empleados y los mds
tantes en el tratamiento de edema cerebral, tal su acCs
farmacolégica.

E1l mecanismo exacto por el cual los esteroides
‘cen sus efectos como anti-edema cerebral, estd todav
investigaciodn. '

Anormalmente la permeabilidad de la membrana en
lial del astrocito parece estar presente en edema pe

- 10 - O




sopre todo a nivel de la matriz germinativa y en los : ?TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN NINOS

x0s coroides. ;
] Hospital de Nifios, divisién de neurocirugia

5, admiten unos 2,300 pacientes por afio, de

s 900 son victimas de traumatismo de craneo.
os ultimos 19 afios se han tratado en la unidad
Jesiones cefdlicas y sdlo 19 de médula espinal
alta pues a la vista que los pacientes con trau
de cabeza es muy frecuente, POT lo que es impor
quejar de una manera légica y razonada la tera
emprana de los pacientes con lesidn cerebral.

Es evidente, que muchos mids conocimlentos pueden
ser obtenidos, antes de ser bien entendido el mecanismg
de los glucocorticoides en el tratamiento del edema ¢
rebral; sin embargo datos de varios investigadores,
respecto al mecanismo de aceidn, han sido estudiados ep

animaless

aspectos fisioldgicos del traumatismo cefdlico,
1 campo sumamente exXtenso. Aparte de los efec-
‘una lesidén intracraneal, el cerebro es una masa
le de expansion.

mayoria de los autores estiman que la reaccioén

a del cerebro ante una lesién grave, es el EDEMA
. E1 médico debe tomar en cuenta que el cerebro
> del lactante o del nifio es muy susceptible al
1o de edema difuso después de un traumatismo.

n el objeto de comprender lo que sucede después
traumatismo craneoencefdlico y de establecer las ba
a3 el tratamiento, debe recordarse gue el craneo, -
0 el del lactante, es rigido y mo distendible. lLa
intracraneal, de importancia considerable en el
ismo cerebral, depende del contenido v ellos son:
| de tejido nervioso, circulacidén sanguinea arte-

7 venosa, del liquido cefalorraguideo y extravascu-
- los tejidos cerebrales y de posible masa adicional
lesién expansiva, ejemplo: hematoma y Otros.

Todo aumento o disminucién en ta cantidad de uno 0

estos factores debe ser compensado, si no es posi
a compensaeidn, la presién intracraneal comienza

varse, con déficit neurolégicos.

= 1 v LAY w




EDEMA CEREBRAL

La cantidad de sangre en el interior de la cavidag
intracraneal depende del volumen del lecho vascular, el
cual es mantenido por combinacién de agentes quimicos,
pecialmente de bidxido de carbono y por reacciones vas

ot .. T
LRTogA amente 3 son 10s mecanismos fisiopatoldgic

jonan edema cerebral: a) uno - extracelular y ha
signado vasogenético, b) otro intracelular trans=
como citotdxico y ¢) un tercero producido por hi-

alia (6,13,17).

E1l volumen del liquido extravascular (intracelular
intersticial) se altera probablemente con mds frecuenci:
en casos de traumatismo cefdlico que en ninglin otro prog
so y es precisamente en este momento que hace su entrad

en el cuadro el edema cerebral. el edema cerebral vasogenetlico, es dafiada la barre

roencefdlica, permitiendo la penetracidén de cons-

tes del plasma, proteinas, electrolitos y agua

, del espacio intersticial del parénquima del cere-

n la forma humana de edema cerebral, el mecanismo :
ético generalmente es desarrollado por trauma de

tumores cerebrales, O POr desdrdenes cerebrovas-

El edema cerebral, actda como una lesidén en masa,
produciendo disminucién progresiva del flujo sanguineo
rebral a medida que se eleva la presidn intracraneal,
efecto, se produce colapso venoso y salida de liquido
lorraquideo del compartimiento craneal (cambios pasivos
Las arterias del cerebro tratan de compensarse, se cont
o dilatan con el fin de modificar el volumen sanguineo,
tos pueden influir directamente en los gases sanguineo
Como es sabido, la hipoxia y la hipercapnia pueden pro
vasodilatacidn, mientras que la hipocapnia causa vasoco
triccidn.

En el edema cerebral citotéxico, un metabolito O un
. téxico afecta primariamente los constituyentes ce

erebro causando acumulacioén de liquidos.

res del c
erebro

ismo citotdxico es desarrollado en un ¢
tal como en el coma hepdtico.

La autorregulacién, mecanismo homeostdtico que pro
al cerebro de los cambios producidos por descenso o PO
cremento de la presidn intracraneal, experimenta una gri
perturbacidén al sobrevenir pardlisis vasomotora. La di
cién adicional subsiguiente del flujo sangulineo intract
causa hipoxia, acidosis, hiperemia perifocal, mas hipert
si6n intracraneal, edema cerebral y compresidén del cere
hasta que cesa el flujo sanguineo, cuando la presidn in
irineal iguala a la presién arterial sistélica. (5,7,9
.

ema cerebral producido por hidrocefalia, mecanismo

logia es bilen conocido, generalmente es cau§anFe de
a cerebral por el circulo de acumulacién de liquido
orraquideo, aumento de la presién intracraneal, au-
to del edema yfo formacidén de edema cerebral.

CIONs

~ Cabe definir el edema cerebral como una acumulacion
1 de 1iquido en el espacio intracelular o extracell

- 14 - =i 35 =




El lugar y mecanismo del proceso que conduce al g
ma es ya directamente a través de las paredes alter
de los vasos sanguineos ¢ indirectamente por influj
la lesidn de las membranas celulares de los astroci

ASPECTOS CLINICOS DE EDEMA CEREBRAL

¥ SIGNOS:

.éﬁcontrarse ante un paciente con lesiones multi-—
jmportante considerar las siguientes priorida-
piracion, hemorragia, cerebro, intestino,vejiga
y huesoOsj debiendo prestar atencion en este 0r-
,17)

_ La hipbtesis principal a este respecto concede ip
portancia especial a la permeabilidad cerebrovascularp
la cual se halla invariablemente asociada con altera
nes de la barrera hemato-encefdlica. -

rte de una via aerea permeable para intercgmbio

‘de gases en el sistema pulmonar, el cual ejerce

efecto sobre el metabolismo y flujo sanguineo

ro y la presién intracraneal. De no ser asi,

complicaciones pulmonares secundarias taigs co-
lectasia e infeccidn, anomalias en recambio de

Mo consecuencia alto contenide de bidxido de

o vascular cerebral; lo que a su vez producira au ‘
del flujo sanguineo del cerebro, incremento del

~rebral e hipertensidén intracraneal.

Brightman y Reese (9) demostraron que esta perm
iidad cerebrovascular se localliza probablemente en lag
unicnes formadas por la fusidn de las membranas de 1
células endoteliales adyacentes, que revisten los va
cerebrales o simplemente en dreas de destruccidn fis
del endotelio que crean discontinuidad del revestimi
to vascular, Después de atravesar la barrera endotel
del suero queda libre para emigrar en el espacio extra
lular y su difusidn muestra predileccidn parla susta
blanca, sea cual sea la etiologia de la lesidn vascu
primaria., >
No olvidarse que el choque hipotensivo no es nunca

y en forma exclusiva a la lesién cefdlica. Se ob-

los signos cldsicos solamente en el s?jeto con |
de cabeza y centros vitales desfa11e01entes,_o f
orragia muy copiosa 0 desgarro del cuero cabellu

1 choque clinico indica siempre lesidn en alguna

lel organismo, por lo que es indispensable sin

de tiempo un examen muy estricto completo, Eg

de neurocirugfa estd descrito la forma de examl-

un paciente politraumatizado, por 1o que me limita
seguir describiendos

. El factor mencionado, es importante considerarlo
la edad pedidtrica, ya que en el recién nacido y en la
primera infancia la proporcidn entre sustancia gris y
blanca es mucho menor, si se compara con la del cerebz@
cadultos que tan solo es alcanzada por el nifioc entre
10 y 12 aflos de edad. La extensidén del territorio i
do por el edema depende de 2 factores: nivel de presi
arterial sistdlica y duracién de la lesidn vascular ol
abertura de la barrera hemato-encefdlica.

Entre las manifestaciones clinicas asocladas con ede
ebral se mencionan las siguientes: dolor de cabeza,
abilidad, amnesia, confusion, negligencia y altera- 1
s de la memoria. Se atribuyen a lesiones de las neu

' cerebrales, aunque la persistencia de tales sinto- |

"'16— __17_




o

conflnado primariamente en un hemisferio ce-
en_una porcidn del mismo. Las manifestaciones

generalmente no ocurren como resultado del ede-
1 per se, hasta que se presente la hipoxia, o

brlo electrolitico., Papiledema se presenta de

ad con desarrollo de la extensidn del edema vy

zaciodn. i

mas vagos después de un traumatismo cerebral puede sep
dificil de valorar. Estos dependen de la intensidad g
la lesidn y extensidén del edema. En ocasiones la inqgg
tud v la agitacidén no dependen del trauma cefdlico, pop
lo que debe buscarse.

La extensién y localizacidn del edema cerebral ex
plican los vémitos, letargia, estupor o coma y clertos
grados de conmocidn cerebral. Este dltimo, término
clinico, que se puede definir como pérdida del conoci-
miento después de una lesidn de cabeza sin alteracio-
nes macroscopicas del tejido nervioso. Después de le-
siones poco graves, el restablecimiento suele ser rdpi
pero pueden producirse largos periodos de inconscienc
o muerte v es habitual la amnesia de sucesos anteriores
v posteriores del accidente.

s de la glia. Algunas células se pueden recupe-
o0 otras no lo hacen, y guedan leslones permanen-
| sistema nervioso., El examen neuroldgico y las

, psicoldgicas no revelan alteraciones cuando es-—
ionadas unas pocas neuronas, pero los efectos de
efias lesiones repetidas se suman.

ntro de otras complicaciones de lesiones craneales
uentes estdn,la anosmia y la ceguera que suelen
rmanentes; las paralisis extraoculares y faciales
slempre mejoran.

No se ha aclarado completamente la forma como una .
516n de la cabeza causa inconsciencia. Los gradientes
de presidén transmitidos y las fuerzas rotatorlas dist
sionan el cerebro.

. frecuencia de crisis comvulsiva y/o epilepsia
1 30 por 100, o mds, después de fracturas con hun
0 v heridas penetrantes.

Las alteraciones del encéfalo explican posibleme
la apnea y la bradicardia que siguen inmediatamente al
traumatismo; asi como la inestabilidad y el vértigo coil
los camblos de posiciodn gue padecen los enfermos dura

=i, &iempo. (7,9, 17, 05 hematomas subdurales se presentan en mas del 80

100 en la poblacidn pedidtrica, durante el periodo
ancia o primera infancia y. la inmensa mayoria en
mer afic de vidaj promedio de 8 a 10 pacientes por
n el Hospital James Whitcomb Riley para nifios en In
0lis, Indiana que corresponde al 0,2 por 100 apro-
ente de las admisiones en esta institucidén. En
ospital y segiin informes de otros autores, el hema-
subdural es tres veces mids frecuente que el extradu
durante la infancia (9, 17).

Las irregularidades respiratorias adoptan 2 form
principales, caracterizada una por depresidn de las re
Piraciones con hipoventilacidn alveolar o hipoxia arteri
e hipercapnia subsiguiente y la otra por hiperventilac
con hipoxia e hipocapnia concomitante, los cuales son D
vocados por el circulo de aumento del edema cerebral, &l
mento de presidn intracraneal.

Las localizaclones neurolégicas tales como hemip
sia, afasia, pueden estar presentes cuande el edema ce-
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Otra complicacién es el edema pulmonar neurdgen
do en caso de ‘gran hipertensidén intracraneal, de la

ya indicada. En fin, existen manifestaciones clinic:
complicaciories diversas que el médico debe'investiga:
mediante un examen adecuado y sobre todo el examen ne
gico deberd repetirse con intervalos regulares, con
nalidad de constituir bases para la terapéutica ulte

y para juzgar progresos subsiguientes. &

. EVALUACION DIAGNOSTICA DEL EDEMA CEREBRAL
L

o de que algunos procedimlentos
lterar la presién,intracraneal vy la dindmica del
rebral, por lo que se han hecho esfuerzos para
r la impresién clinica y/o diagnéstico mediante
especiales. :

pesar del riesg

s radiografias de ordneo muestran separacién de
ras en nlfios a raiz de la hipertensién intracra

2 cobrado importancia singular el estudio radio
empre necesario y

®del crineo, desde luego no Sl
mucho se ha abusado. Las fracturas con hundi-
o requieren examen de rayos "X". En caso de hema
wtradural o subdural y edema agudo del cerebro de
arse el estudio con rayos "X", hasta después de

los problemas primarios.

resencia de peque

La ecoencefalografia confirma la p
bral bilateral o

ntriculos en difusién, edema cere
jizacién del edema en media linea.

tium Tc 99m cerebral explora marcadamente
excepto en la presencia de edema fo-
umor © abscesoO cerebral.

techne
ema cerebral,
5 generalmente lesiones como t

La introduccién reciente de la tomografia axial com
jzada ha mostrado ser la téeonica mids usada en la eva

. de lesiones del cerebro, incluyendo edema cerebral.
“sta técnica disminuye la absorcién de los cerebros

13t La tomografia explora edema perifocal alrede
' de tumores o abscesos cerebrales; Pero el fracaso ha
~ado lesiones focales en este tipo ¥ en presencia

dgenes anormales.

 La puncién lumbar es util para diagnéstico diferen-
pero nunca se debe practlcar en presencia de una fe
cefilica aguda, puesto que un enfermo con edema ce-
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rebral o codgulo intracraneal, la pérdida de liquido TRATAMIENTO DE EDEMA CEREBRAL

de provocar hernia de las amigdalas cerebelosas o de
pediunculos cerebrales a partir de sus cavidades norma]
pueden producir déficits neuroldgicos graves © muert
siguiente. -Considerar la puncidén lumbar después de up
riodo de 2 6 3 dias, si aparece fiebre inexplicable y
sibilidad de meningitis o de algin 0otro proceso que
de descartar.

terapia de edema cerebral puede ser considerada
tica en dos situaclones:

operativamente, al saber que el procedimiento ope
Lo estd asocliado con riesgo de edema cerebral.

i . i
| saber que el paclente ha sido expuesto a un edema
sntalmente, por hipoxia o dano cerebral, pero que

La electroencefalografia raramente es titil 0 es .
g y/o es omas de edema cerebral no han sido desarrollados.

nimo el valor para el diagndstico de un traumatismo ce

bral agudo o sospecha de edema cerebral. . ’
A ’ | manej o de edema cerebral debe inctuir: 1) esfuer

2 eliminar el agente etiolégico, asi como prevencion
os edemas; 2) tratamiento del edema cerebral per-
omar medidas especificas para encontrar la causa de
"iﬂcluyendo correccidén de hipernatremia, trgta@ign—

eccciones sobreagregadas, tales como: meningltis,
alitis, etc., tratamiento quirirgico de tumor, drena

absceso y evacuacién de hematoma (ver tabla de tra-
€9,

El Centelleo radiactive, ha prestado valiosa ayug
cuanto a la prediccidn de la mejoria del paciente co
ma cerebral e infarto del cerebro después de traumatis
Este método es Util en hematomas crénicos, por 1o que po
valor muy escaso en el paciente con lesidn aguda.

La arteriografia cerebral es sumamente Util en pa
tes con sospecha de hematomas. Puede dar una orient
de edema cerebral, por circulacidn lenta del medio de
traste y por atenuacién del mismo en vasOs pequefios, d
la impresidn de una zona avascular y desplazamiento de @

TIP0OS DE TRATAMIENTO

terias cerebrales.
: FISIOLOGICO
Existen varios métodos de diagndstico como los de Restricecidn de 1liquidos
tos, que ayudan para llegar al diagndstico de edema ¢ : ¥
bral; sin embargo actualmente no existe algin método p bl deﬁpre810? e
ciso; por lo que el médico tiene que basarse por la ob: Hipotermia
vacién clinica. Ademds que al encontrarse ante un pacd Hiperventilacidn !
te con lesidén aguda cerebral , el médico tiene que act Oxigeno
inmediatamente sin pérdida de tiempo, para constituir FARMACOLOGICO
conducta adecuada y terapéutica ulterior del paciente, !
puede ser ejecutada por diferentes médicos y en distint Esteroides
‘momentos. Al mejorar el estado agudo del paciente, O Agentes osmoticos
fuerzos para mejorarlo, se empleardn los métodos diferel Diuréticos
tes para llegar al diagndstico. QUIRURGICO
Craniectomia
Otros
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puede producirse una hiperosmolaridad sérica, con
de electrdlitos elevadas si no se administra el 1i
eccuado, En estos casos estda indicada la reposi-
fdrica, la restriccién de sal y la administraciodn
Jesina hasta gue, el estado se corrige por si mis-

TRATAMIENTO TEMPRANO:

Pueden tomarse varias medidas para disminuir el eq
ma cerebral después de una lesidn. Recordando que lo
portante es establecer una via Zerea adecuada, no es s
ciente el examen fisico, ya que la identificacidén cli
de la hipoxia, especialmente de la cianosis es un sign
tardio, puesto que la oxigenacidn arterial puede permarg
cer satisfactoria hasta que la POy cae a 60 mm Hg. E
sencia de una POy de 60 a 80 mm Hg, frecuentemente en
sos de lesiones cefdlicas, los problemas pulmonares re
sentan un factor etioldgico potencial bien definido pa
el empeoramiento de edema del cerebro.

lLos pacientes con lesiones de cabeza en el periodo
matico temprano, pueden desarrollar a veces una se
n inadecuada de hormona antidiurética en el suero,
consiguiente intoxicacidén acuosa. La retencion de
ecundaria a secrecién excesiva de hormona antidiuré
o acompafla siempre de hiponatremia. Los hallazgos
ratorio en estos casos son: 1) concentracién de sO
ico menor de 135 meg por litro, 2) osmolalidad de
nferior a 280 mOsm por Kg, 3) valores de sodio en
superiores a 25 meq por litro, 4) osmolalidad de la
. mayor que la del suero. Este sindrome puede agravar
ma. Fox (17) informdé de una serie en la cual apare-
‘sindrome de hormona antidiurética inapropiada en 15
pacientes, en quienes se habia evacuado hematoma sub

Debe vigilarse continuamente los gases arteriales
la sangre, incluso en pacientes que parecen estar res
do adecuadamente, porgue el edema del pulmdén y los cor
circuitos en el mismo conocidos, pueden causar valores
jos de PO2 arterial, de manera que estd indicada la adr
nistracién de oxigeno, seglin veremos mds adelante.

1. METODOS FISIOLOGICOS:

stringir liquidos a 75 por 100 de la dosis de mante

con el objeto de prevenir el edema, debiendo afia-

ectrélitos en proporciones equivalentes. Nifios con

| deshidratacién y edema cerebral, deben ser corregi-
valmente a una velocidad uniforme durante un perig

24 horas, para evitar el aumento de edema ¥y presiodn
neal. :

RESTRICCION DE LIQULDOS:

Es importante controlar el ingreso y salida de 1
dos, para prevenir una sobrehidratacidén y edema cereb

La restriceién de liquides como método preventivoOy
probablemente resulta mds efectivo que Otros tratamien

existentes. '
los liguidos se pueden administrar: Lactato de Rin

trosa al 5%, soluecidn salina. Son preferibles las
es hipoténicas, o soluciones de rapida metaboliza-
la glucosa al 57 se hace hipoténica al metabolizarse
osa, La solucién salina isotdénica es menos peligro
Uesto que el cloruro sédico atraviesa poco la barrera
f??ﬂCefélica. La finalidad es evitar una sobrecarga de
dos, ya que puede agravar y es una de las causas de
tr0llo de edema. Sin embargo, en los casos de flebre

El mantenimiento del balance de liguidos en ninos

conscientes con funcionamiento normal del rifién, presen:
tan pequefios problemas relativamente; a diferencia de
cientes inconscientes con lesiones de los mecanismos O
morreceptores, desbérdenes del centro de la sed, fiebres:
vadas, dafios de la funcién del rifibn, presentan mayoress
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, de homeostadsis es delicado, no se usa en este gru
otermia; pero puede usarse en nifios grandes ¥
por lo tanto, la hipotermla se aplica en el ma
edema cerebral, asoclado con encefalitis meningi-
como en pacientes con restablecimiento del esta-
oxia producido por trauma cerebral.

elevada, diarrea, deshidratacidn excesiva, pueden lle
hipernatremia y estos mismos son causantes de edema ¢

bral.
CONTROL DE PRESTON ARTERIAL:

En animales de experimentacién se han producido g
ma cerebral secundario a trauma, los cuales empeoraro
aumentar la presidn sistélica; légicamente asume la mi
aplicacién en el hombre pero no se ha aclarado. La el
¢i6én puede ser por exceso de volumen de reposicidn, in
yendo transfusiones, asi como drogas capaces de elevar |
presidn arterial.

TLACION:

yhiperventilacién reduce la presidn intracraneali
constriccidén cerebral, disminuye el flujo sangul
cerebro y concomitantemente disminuye el volumen
ro de la cavidad craneal. La aplicacidn
de éste, es establecer particularmente durante
amiento quirurgico y anestesia y en pacientes guya
én esté completamente controlada por un respira-

ngre dent

HIPOTERMTA:

Actia reduclendo el edema del cerebro y se usa
casos severos y edema extensos. Su mecanismo de accid
no estd bien establecide, es posible que varios faetor
acttian simultdneamente. 7

@isminucién de la PCOp arterial de los valores
de 40 mm Hg. a 20 mm Hg. resultard en 40% a 50%
minuir el flujo sanguineo del cerebro. Una de las
en 'jas resulta de disminuir el flujo sanguineo ce-
1 con hiperventilacién, el cual representa peligro
sar a una hipoxia, por lo que se debe asegurar la
6n adecuada durante la hiperventilacion.

les

No hay duda que la hipotermia reduce las neces
des metabdlicas del cerebro, la cual es deseable cuand
la perfusidn cerebral estd siendo tratado por hiperte
intracraneal. La hipotermia reduce también la presid
guinea sistémica, y el efecto protector de volumen-redit
cidn podria ser secundario a la presidén sanguinea baja
disminuyendo de esta forma el edema. La hipotermia pell
te asistir en algunos pacientes con dafios cerebrales d
sos, hasta el periodo mdximo de hinchazén. Rosomoff (
demostrd en animales que la muerte por dafio cerebral,
puede ser prevenida cuando la hipotermia se aplica 3 ho-
ras después del trauma; y la morbilidad puede ser parci
mente contrarestada cuando se aplica 3 a 8 horas despué
del trauma.

2 administracién de oxigeno en una cdmara de pre-—
jo aumento de la presidn atmosférica, produce vaso
iccién cerebral y reduce la presidn intracraneal.
experiencia clinica el efecto ha sido inconsecuente
o de rebote de la presién intracraneal, por lo que
ucidn ciinica se deteriora. De tal forma que la
con oxigeno en edema cerebral, se emplea en la

ad de forma experimental. :

Dado que los nifios pequefios pierden fdcilmente

calor, consecuentemente se vuelven hipotérmicos y que ODOS FARMACOLOGICOS:

aran indicadas medidas terapéuticas especiales, sl

- 27 =




- los valores de gases en sangre son normales, sin ind
alguno de lesidn en masa susceptible de expansidén se
servan todavia signos de déficit neuroldgicos.

alto poder antiinflamatorio y con menos complica
que otros esteroides, ya que la cortisona misma
a el inconveniente a retener agua (ver mecanismo

ESTEROIDES:
T el eneral, los efectos de los esteroides no suelen
rse antes de las 12 horas y rara vez son maxi-
de las 24 horas. Sin embargo, Bell (16,19)
yvarios estudios, especialmente sobre la dexameta
: r via intravenosa, aduciendo que los resultados
Los glucocorticoides son los fdrmacos mas importa i sn de 8 a 24 horas después de iniciado el trata-
tes asociados al tratamiento de edema cerebral, disponi ' . A pesar de estos hallazgos, los informes respec
bles en la actualidad; los cuales disminuyen el edema so temprano de esteroides han variado desde éxitos
normalizar la permeabilidad cerebrovascular alterada, estos a fracasos; pueden explicarse por variaciones
gun ya se indic6. Se han empleado en varios tipos de &g po y extensidén del edema.

mas vasogenético, en fases terapéuticas de correcciodn i
profilaxia. La respuesta del edema cerebral a la admi
tracidén de esteroides parece ser mds dramatica al habe
alteraciones de los tejidos neurales, ejemplo: edema T
focal, tumor o absceso. La efectividad de los cortic
teroides para limitar el edema posttraumdtico del cer
con tejidos lesionados, han sido menos claro. Estas
gas se han usado casi universalmente después de trauma
igualmente en edema cerebral por anoxia; tratando de
tar el tiempo entre el trauma y el inicio de la terapia
esteroides, lo cual es muy importante.

Se afirma que los esteroides disminuyen netament
edema cerebral, especialmente la dexametasona (Decadr
y metilprednisolona (Medrol) (4,5,9,13,17,19).

wando la administracién de esteroides es para redu-
edema existente como: peritumor, absceso o para
1ir el edema cerebral en formacidn por trauma, se
tra una dosis iniclal de dexametasona 1 a 2 mg.

s pequenos, 4 mg. en nifios grandes y 8 mg. en ado
es por via intramuscular o intravenosa, 51gu1endo
. de mantenimiento de 0.25 a 0,50 mg/Kg peso al dia
0osis cada 6 horas. Dependiendo de las condiciones
ente, el medicamento se administra por via oral
ente con antidcidos en forma liquida.

Existen diferentes tipos de esteroides, de los c
unos son usados con frecuencia en el manejo de edema
rebral por la efectividad que de ellos se han. ObtenldG - ‘metllprednlsolona (Medrol) y sus derivados, suc-—
"Eltre £st0s estdm 3 to sédico de metllprednisolona (Solu-Medrol) por su
oluble en agua es fdcil su uso y su ester acetato
0-Medrol), insoluble que, inyectado en forma de sus-
®n por via intramuscular, se absorbe muy lentamente
una accién prolongada. De los cuales ya se descri
‘gque se obtlenen de la metilacion de cortisona e
)¢Ortisona, su metilacidén a nivel del carbono 6 6 16
ta su potencia glucocorticoide y antiinflamatoria, re

REDNT SOLONA

DEXAMETASONA:

La dexametasona (Decadrdén) es una de las preparac.
preferidas en el manejo de edema cerebral. Se han efe
do varios experimentos y estudios completos con buenos
sultados. Varios autores han demostrado los efectos be
ficos de la dexametasona por ser del grupo de glucoeort
des su potencia es de 30 a 40 veces mds que la hidroce

w1
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duciendo la actividad mineralocorticoide. Segun los
tores han dado resultados satisfactorios en el campo
1a neurocirugia (3,8,10,18).

1a evolucidn, hasta omitirselos completamente.
, estd descrito que en nifios, los esteroides
_ suspendidos en las primeras 48 a 72 horas sin
PREDNISONA: j omplicacién alguna a rivel de las cdpsulas supra-

~La prednisona que se obtiene de la deshidrogena
de la cortisona e hidrocortisona, tiene una potencla g
efectividad, especialmente por la introduccidn de un
enlace en los carbonos 1 y 2. Estos medicamentos p
forma de preparacidn no se administran en cuadros a
de edema cerebral; por lo gue su uso en neurocirugia
limitado.

esteroides no son drogas inocuas y por el contra
capaces de llevar a serios trastornos., El Insti-
olégico, Mcgill University de Montreal, Canadd,
sentado un estudio completo, al igual que varias ins
es en diferentes paises sobre los esteroides, sus
Varios autores como: Weil, Oaks, Melby y la div v complicaciones (1,2,5,7,11,13,17,19).
de neurocirugia Uncla, Escuela de Medicina de los Ange ¥
California, sugieren la administracidn de esteroides en
sis masivas en cuadros de shock o cualquier estado de
vedad que amerite el uso de esteroides (3,8,10,18).

administracidén de esteroides pueden darse muchos
secundarios y complicaciones. Los principales y
nentes que se han encontrado son los siguientes:

Antibidticos apropiados, también pueden ser admi
trados en pacientes con tratamiento de edema cerebra
ciado con un proceso bacteriano (meningitis, absceso,

era y hemorragia gastrointestinal es la molestia
uente, asi como reactivacidén de ulcera duodenal
tente, curacidén de heridas retardada, activacidn
quier proceso infeccioso, cistitis. En pediatria
necontrado con mucha frecuencla desequilibrio elec-
retencidén de agua y sodio.

La terapia de esteroides se puede mantener indefinl
mente en condiciones en que, la causa fundamental del
ma no puede ser corregido, ejemplo en una metdstasis
ple. Cuando la causa del edema puede ser corregido quill
gicamente, los esteroides se mantienen hasta que el D
te esté bien o en vias de recuperacidén. Igualmente en
clentes con meningitis, intoxicacién acuosa u otras ¢
caciones, hasta que los signos clinicos de edema cerebl?
han disminuido en gran parte. La regla es que el
tiende a llegar al mdximo a los 3 dias después de
- cibn o traumas severos; por lo que se puede Lomar
metro de tratamiento. Después de este periodo el I
Pieza a disminuir, la desaparicidn completa del edema
de llevar varias semanas.

l3aparecimiento de alteraciones psicoldgicas es ra-
‘nifios afortunadamente el ataque convulsivo no ha si-

tras principales corresponden al hipercorticismo, por
€0 de dosis elevadas continuadas durante un tiempo,
cara en media luna.

Otra es la supresién demasiado rdpida o cuando se sus
e; medicamento después de un tratap&ento prolongado,
de producir atrofia de la corteza suprarrenal y un
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cuadro de hipocorticismo, también algunas veces pue T oo diuréticos osméticos tienen la ventaja de actuar
producirse edemas severos al suspender el medicamentg 45 minutos, disminuyendo la presién intracrangal
o del cerebro en forma espectacular, mantenlen-—
sminucidén durante 6 a 8 horasj pero esta efica-
invertir un curso desfavorable para los estu-
16sticos necesarios.

Las mayores complicaciones del tratamiento incl
infecciones tramboembdlicas, pneumonia, exacerbacidn.
hemorragia y perforacidn gastrointestinal, osteopor
hipercoagulabilidad, diabetes, detencidn del crecim
ete,

al 30% invertido en glucosa al 10% o manitol al
los agentes mds comiinmente usados. Del 30% al 60%
si6n intracraneal aumentada disminuye a los 30 mi
~administracidn, dependiendo el porcentaje de con-

A diferencia de los glucocorticoides, los agent cion de las drogas. Generalmente son administradas
osméticamente activos no actiian especificamente en co la causa de edema cerebral es eliminado en un perio
del edema cerebral; pero producen deshidratacidn cel ' ,;' to, ejemplo: antes de un tratamiento neuroquirurgico,
normal y anormal del sistema nervioso central; sin e se pueden administrar en una situacidn critica
g0, son potentes para disminuir la presidn intracraneal : 1te con las dosis iniciales de esteroides inmediata
aumentar la osmolalidad de la sangre. ites de que los pacientes sean llevados a sala de
Nnes.

AGENTES OSMOTICOS ACTIVOS:

El mecanismo por el cual éstos actiian, es produd
un cambio en el liquido. Probablemente penetran lem
te en células de la glia del compartimiento intercelu
de células destruidas y del sistema vascular. Estos
cos extraen agua del cerebro normal al aumentar la oSl
lidad de la sangre, pero no disminuyen el contenido d
liguido del cerebro edematoso (9,17).

e administra solucidén de manitol al 20% en dosis de
por Kg. de peso corporal en 30 a 60 minutos a-
ente, v es posible administrar también de manera
urea en soluciodn al 30% y dosis de 1.0 a 1.5 g.
de peso corporal.

ker (9), se ha referido recientemente a la induda-
icacia de la administracién prolongada de manitol a
es con edema cerebral extenso post-traumdtico, con
iento neuroldgico. Se administrd manitol en dosis
is cada 2 & 3 horas, con monitorizaciodn, mediciones
esibén intracraneal procurando mantener ésta a un
erior a 25 mm. Hg. Para evitar los efectos gene-
"la deplesidn de agua v electrélitos se previno con
ltucién de liquidos, con el objeto de aumentar el
urinario con una solucién compuesta de las pérdidas
as de sodio, caleio, potasio y magnesio. Todos los
€s que pudieron ser controlados con valores inferio
0 mOsm por litro sobrevivieron, mientras que murie

Muchos investigadores han planteado el problema |
"efecto de rebote" problema no encontrado con los est
des. Estos agentes hipertdnicos Duesto que como atrad)
la barrera hematocefdlica lesionada de la cual depend:
edema, aumentando la osmolalidad local en la reglon el
tosa y mas tarde cuando disminuye el volumen aanguln_
ben incrementarse la cantidad de agua que llega al 4r
matosa (17). Sin embargo, Troupp no enCOntro prueba ¢
del fendmeno de rebote en una amplia serie de pacient
lesién cefédlica grave.
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ron todos aquellos con niveles superiores.

La urea produce una disminucién mds profunda de
lumen cerebral, por lo que es preferible administra
nitol antes y durante el proceso neuroquirurgico.

almente, se encuentran los procedimientos neuro-.
s por craniectomias, drenaje de abscesos, etc.
s se efectdan al tener indicacidn.

Se ha sugerido el glicerol, otro diurético osmé
Se ha dicho que produce poca pérdida de agua y elect
_tqs; por lo gque se puede administrar en pacientes qu
cesiten deshidratacién osmética por largo tiempo. Ad
tiene las ventajas de que puede administrarse por vi
noe es toxico, puede emplearse en presencia de défici
grave, no produce rebote y sus efectos duran de 24 a 48
jras{ E1l glicerol proporciona también energia en form
carbohidratos, por su conversidn a glucosa en el higad
Se administra en solucidn al 10% en dosis de 1.0 a 1.
por Kg. de peso corporal por 24 horas.

DIURETICOS:

Las diferentes clases de diuréticos, han sido est
cidos muy lejos en el uso practico del manejo de edemal
rebral.

La acetazolamida (Diamox) un inhibidor de la anhi
sa carbdénica, reduce la formacidén del aumento de la P
sién intracraneal; pero su mecanismo de accién no est
bien establecido, por 1o que no se ha usado en la esc
del tratamiento de edema cerebral.

La furosemida (Lasix) ha sido usado recientemente ¢
~asociacidén con manitol por largo tiempo, especialment
Pacientes con edema post-traumdtico. Bergland (3) y
Treportaron recientemente con el uso de furosemida en
miento de edema cerebral. Durénte el procedimiento
quirtirgico administraron una dosis de 1.0 mg. por Kg.
Peso corporal intravenosa; en algunos notaron efecto |
Tebote y reacciones adversas. Actualmente la segurids

£ Fh =




sadro anterior ilustra, que el grupo etario mas
4é el de (5 - 9) afios de edad, luego el de (1 -
edad. Podria explicarse que los nifios a esta

mds expuestos a accidentes por el grado de cre
. desarrollo alcanzado.

PRESENTACION DE DATOS Y RESULTADOS

Con el fin de estimar el efecto benéfico de los
roides en nifios con edema cerebral, se hizo revisidn
casos clinicos de pacientes con trauma cranecencefal
terminando el uso de esteroldes en los pacientes que |

tratados con 1os mismos. usas que produjo el traumatismo es analizado en

siguiente, siendo 2 causas frecuentemente encon-

Por otro lado, se hizo comparacidn con el grupo
cientes que fueron puestos solamente bajo observacién
ca (no uso de esteroides), a efecto de determinar el
médico y conducta que se siguid con cada uno de los g

CAUSA DEL TRAUMATISMO

s - : ACCIDENTE

obteniéndose de esta forma los resultados respectivos,
TRANSITO CAIDA TOTAL

De los 100 easos clinicos revisados, los cuales i tes tratados con esteroides 37 24 61
saron a la emergencia por traumatismo craneoencefdlice : &
61 casos se considerd necesario el uso de esteroides, | entes no tratados con esterol 55 17 39
restantes fueron sometidos a observacidn.

59 41 100

En lo que respecta al sexo, en ambos grupos predom
el sexo masculino, encontrdndose 68 casos = 68%,del se
femenino 32 casos = 32%.

el cuadro anterior se observa que, en la mayor par
iente, la causa del traumatismo fué por accidente
ito, y la otra parte por caida a cierta altura,
medio de 3.5 mts. para el primer grupo y 2.8 mts
segundo. Estos datos hacen pensar en la intensi-
ﬁ,aVedad de las lesiones craneoencefdlicas recibidas,
jue cada uno necesitd un tratamiento diferente.

La edad comprendié entre 1 mes a 13 afios de edad.
cuadro siguiente:

DISTRIBUCION POR GRUPO ETARIO

Y SIGNOS DE INGRESO:

EDAD FRECUENCIA %
fi o la metodologia clinica fué importante tomar en cuen
ia; S50 - 2t al 011
il 4 afi 25 o lntomas y signos, los cuales hicieron gular
5-9 5 o 25; llegar a un diagnéstico y/o impresidén clinica ini
10 13an?s 58 7 ' 53; e; luego fueron complementados con Otros métodos
- 2 2kle es para llegar al diagnéstico definitivo.

O Go - - - - 2
R 139 : 10 ro del campo de neurologia, neurocirugla y espe-

e en nifios con traumatismo craneoencefdlico, la o-
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edio de tiempo de pérdida del conecimiento pa
grupo fué de 7 minutos y para el segundo gru

4 minutos.

rientacidén del diagndstico en parte fué por interrog;
clinica del paciente o persona acompanante, luego la
luacidn clinica inmediata del médico. En esta forma
trat6é de determinar el estado y prondéstico del pacie

asi como la conducta que el caso ameritd. encia de convulsiones en paclentes cOn trauma-

coencefdlico, indican lesiones y/o complicacio-
este sintoma lo presentaron 6 pacientes (ver

A continuacién se analizan los sintomas y signos 5
signos de edema cerebral).

fueron encontrados por el médico que evalud al pacie;
su ingreso, y que lo orientaron para catalogar el ca

mo un trauma craneoencefdlico (ver el siguiente cuad cuadro siguiente se analizan los signos mas

es encontrados, que juntamente con los sintomas
on al médico a un caso de rraumatlsmo craneoence-
. edema cerebral como consecuencia y otras complica

RELACION PORCENTUAL DE SINTOMAS
DE 1.0S DOS GRUPOS DE PACIENTES

Tx. CON ESTEROIDES NO Tx. CON E

S ENT OMA S FRECUENCIA 7 FRECUENCIA
No. de paclentes 61 100.00 39

Pérdida del conoci-
miento 48 78.68 22

RELACION PORCENTUAL DE SIGNOS
DE LOS D0OS GRUPOS DE PACTIENTES

Tx. CON ESTEROIDES NO Tx. CON ESTEROIDES
0 S FRECUENCIA A FRECUENCIA - jA
entes 61 100.00 39 100,00

Tendencia al sueho 55 90.16 25
Néuseas 48 78. 68 20 27 44,26 32 82.05
o : - al suefio 50 81.96 30 76.92
Vomitos 48 78,68 11 7 11.47 o 0.00
Cefal 43 70. : :
Ci : :?- % 6 :i '2; 25 40.98 7 17.94
sonvulsiones : .
mental 52 85.24 25 64,10
idad 38 62.29 21 53.84

El cuadro anterior muestra los sintomas mds frecu@
encontrados. La queja mdés frecuente por la que cons

en el primer grupo fué por tendencia al suefio, luego jia 14 22.95 2 By 2
pérdida del conocimiento, nduseas y vomitos los cuales & 12 19.67 4 10.25
‘Presentan el mismo porcentaje. En el segundo grupo, el 47 77.00 73 58.97
toma mds frecuente también fué por tendencia al sueil

embargo, el 51.28% present6 nduseas de estos sélo el : Ly
presentd vomitos. En general; la comparacién porcent d L i i ;
sintomas fué mayor en los pacientes tratados con est
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:bntinuacién se describe la forma en que los esle

Los signos encontrados con mds frecuencia en el 105
neron administrados en este grupo de paclentes.

po de pacientes tratados con esteroides consistieron
confusién mental y tendencia al suefio, luego vomltos,
etec. Todos estos soOn patognomonlcOS de conmocidn cere-
bral y sus complicaciones (ver sintomas y signos de e
ma cerebral). Como complicacién de las lesiones el 40,
987 de pacilentes presentaron un estado obnubilado, QZ
627% presentaron cambios neurOIOglcos, de los cuales en
1la mayor parte los cambios fueron transitorios y en al-
gunos permanentes. Otros signos como: estado estupurosg
respiracidn 1rregular encontrados menos frecuentemente,
En' general la mayoria de signos encontrados en el prime
grupo, ocuparon un porcentaje elevado en relacidn al s
gundo grupo,

o se exXpuso anteriormente, ge los 100 ga§os tra-
OT traumatlsmo craneoencefalicO, 6? rec1b1gr9n es
o Dentro de los grupos de ester01dgs admlplstpg
pcuentrans: succinato sédico de metilprednisolo-

Medrol) ¥ prednisona.

tratamiento inicial de estos pacientes fué admi-

por via intravenosa com (Solu-Medrol); posterior
acuerdo a 1a evolucidn del paciente, le fué ad-

rado prednisona por via oral. Los 61 pacientes re-
n tratamiento con (Solu-Medrol), de los cuales 14

continuados con prednisond.

Come se observa en los dos cuadros anteriores, el o 51
primer grupo presentd el mayor porcentaje de sintomas y ) E1 tratamiento con (Solu-Medrol) cogslstlo en
signos, los médicos tratantes catalogaron diferentes era fases: '
dos de gravedad de las lesiones craneoencefalicas; por
lo que posiblemente justificaron el uso de esteroides.
Mientras el segundo grupo por considerarse lesiones de
menor gravedad, no fué justificable el uso de esteroi-
des, ddndoles otro tipo de tratamiento médico. Por lo
consiguiente, de 1o que ya se describid que es 1mportau*
te conocer la fisiopatologia de la lesidn, para segulr
un criterio médico adecuado.

s inicial dnica, promedio de 5 - 15 mg/Kg.Upeso
poral, administrados a 46 pacientes = 75. AOA.por
intravenosa. Luego se les continué con dosis de

enimiento.

los 15 pacientes restantes = 24.59%, se les inic?é
dosis de mantenimiento poT via intravenosa, no admi-
standoles la dosis inicial.

MANEJO DE ESTEROIDES j

DOSIS INICIAL

Al administrar el tratamiento terapéutico con est
des en nifios con edema cerebral post-traumdtico, fue ims
portante tomar en cuenta varias consideraciones: estado
del paciente, indicaciones y contraindicacicnes del me-
dicamento, cumplimiento con las dosis y administracioén
adecuada del mismo, etc. Con la finalidad de que el efeg
to de los esteroides fueran benéficos, menos efectos vl

complicaciones, etc. (ver tratamiento de edema cerebral |
con esteroides).

I Bl criterio médico que se siguid en la administraclon
' camento, en dos fases fué por el estado de grave-

paciente a su ingreso; ya que varios autores cOmO3
Oaks, Melby, asi como otras instituciones (ver traFE
1to de edema cerebral con esteroides) sugieren la admi

acién de esteroides en dosis masivas en cuadros de

0 cualquier estado de gravedad que amerite el us© de
oides (ver siguiente cuadro primera fase de dosis).
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DISTRIBUCION POR DOSIS INICIAL Y FRECUENCIA
PRIMERA FASE DE TRATAMIENTO CON SOLU-MEDROL

-4 FRECUENCIA %
DL 0iS 1.8 FRECUENCIA 7
3 y 5 8.19
e 00 g 2 4,34 i 31 50.81
50 - 74 mg 5 © 10,860 e 14 22.95
75 - 99 mg 6 13. 048 e 6 9,83
100 - 125 mg 25 54, 34598 n adelante 5 8.19
.126 mg v mas 8 17.39 1 L 61 99.99
TOTA L: 46 99.99 8

datos del cuadro anterior muestran que, a mayor
pacientes se les administrdé una dosis de mante
ntre 25 y 50 mg. de solumedrol, cada 6 horas
travenosa.

El cuadre anterior ilustra que la dosis adminis
con mayor frecuencia, comprendié entre 100 - 125 mg
lu-Medrol) en la primera fase del tratamiento, en 1z

- la dosis minima fué de 30 mg. y que respecta a la duracidn del tratamiento,

6 en relacidn a la evolucidn del paclente, se-

. dijo. En la mayor parte de los paclentes la
del tratamiento consistid entre 24 - 48 horas,
responden a 38 pacientes = 62.29%, luego de 49 -
. corresponden a 13 paclientes = %1.312

- la dosis mdxima fué de 250 mg.
20, FASE: DOSIS DE MANTENIMIENTO

A los 61 pacientes se les administrd dosis calc
das de (Solu-Medrol) con intervalo de cada 6 horas P
via intravenosa durante cierto tiempo, de acuerdo a
evolucién de los pacientes (ver cuadro siguiente).

Dosis minima de mantenimiento foé.de 12 mg. c¢/6

Dosis madxima de mantenimiento fué de 150 mg. c/6

ATAMIENTO CON PREDNISONA:

0 se menciond anteriormente que, los 61 pacientes
on tratamiento con-Solu-Medrol, de los cuales 14
ontinuados con prednisona por via oral (ver si -
cuadro de dosis).

< 42 - - 43 -
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e observa que los esteroides: Solu-Medrol y
fueron los Gnicos administrados en este grupo
s Ya se menciond sobre la investigacién de
jenen gran potencia glucocorticoide y anti-
a3 por lo que han dado buenos resultados.

TRATAMIENTO CON PREDNISONA

| DOSIS FRACCIONADAS FRECUENCIA TIEMPO DURACION TRATAMI]

|
|
3 - 5 mg ¢/8 hs. 8 24 - 48 horas

y en la actualidad se prefiere el uso de
sona (Decadrdn) ha sido investigado profun
g& v : 4 72 horas y mds on mejores resultados, ya que es un gluco-
11 -15» » E 7 de 30 a 40 veces mds potentg que la hidrocor
; on alto poder antiinflamatorio, con menos com
1 TOTAL: 14

nes que Otros esteroides (ver mecanismo de ac-
amiento de edema cerebral con esteroides).

| Se observa en el cuadro anterior que, la dos:
prednisona que se administrd con mayor frecuencia
| de 3 - 5 mg. ¢/8 horas por via oral. Concomitant
! el tiempo de duraciodn de estos medicamentos fué de
de 72 horas.

anteriormente se deduce que en general el ma
teroides en estos paclentes fué adecuado. Ya
cidén sobre la dosis inicial unica de Solu-Me
a conducta estd en similitud a los autores men

Estos datos demuestran que, los paclentes que
vieron una evolucidn satisfactoria con el uso de
Medrol intravenoso se les omitid entre las primer:
y 72 horas. Los paclentes tratados con esteroides
, ‘necieron hospitalizados durante 5 dias promedio.

e las dosis de mantenimiento, se Observa que en
4n en relacidén al peso/edad; sin embargo, al
os expedientes fué dificil determinar la forma
cién de los medicamentos, por kilo/peso u otros
Si bien, la dosis correspondiente a cada pa
PEHle en gran parte al estado del paciente,

De lo expuesto anteriormente, también se menciol de las lesiones, evolucién y tolerancia.-

' que, de los 61 pacientes tratados con esteroldes:
\ terapia con prednisona, se les administrd a pocos
5, éstos no son administrados en cuadros graves
de su poder antiinflamatorio, actualmente en pa-
con traumatismo cranecencefdlico la prednisona
tuido por otros tipos de esteroides. La dosis
isona que se administré estd dentro de los limi-
ridos.

I a) 47 paclentes recibieron Solu-Medrol solamente.
| recibieron Solu-Medrol y prednisona; a estos ultim
' les omitid Solu-Medrol para continuar con prednisa
reduciendo 2 mg. promedio cada 48 horas hasta ret
la tomlmente.

b) De los 47 pacientes que recibieron Solu-Medrol,
37 se les omitid bruscamente; por 1o que a 10 paci
se les empez6 a disminuir a la mitad de la dosis all
mer dia, para continuar disminuyéndola cada 12 horass
ta retirarla totalmente,

el 60,65% de los pacientes los esteroldes fueron
S bruscamente, no habiéndose disminuido gradual-
‘hasta omitirlos totalmente. Sin embargo, ya se
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os del cuadro anterior exponen la evolutivi
nte las primeras 24 horas, la mayor parte de
63.93% habian empezado de desaparecer Sus
ia catalogados comoO evoluciodn regglar. .5
as, la mayor parte de pacientes.hablan tgnldo
ién buena = 45,90%, el porcentaje de.pac1en—
Jucién mala habia descendido a la mitad. Du
ffiempo a 4 pacientes se les habia dado egre
5 las 72 horas, ascendié el porcentajeIQe
con evolucién buena a 60,65%, ¥ descend}o el
de pacientes con evolucion mala a 8.1QA: 92
tiempo se habian dado 11 egresos (ver sigulen

a:S) [

menciond que, esta descrito que en nifies los esteroi
pueden ser suspendidos en las primeras 48 - 72 horas
sin tener complicaciones a nivel de las cdpsulas sup
nales. f

Finalmente los expedientes revisados no constca
complicaciones y/o efectos secundarios en la adminis
cidén de esteroides, ;

EVOLUCION DE PACIENTES DURANTE LAS PRIMERAS 24, 48 Y 73
HORAS DE TRATAMIENTO: - :

Establecido el manejo de esteroides, se trata ah
* de determinar los resultados a través 'de la evolucidn

los pacientes, durante las primeras 24 - 72 horas de trg = -=v”_uciéﬂ Regular 60% - Evaluclon eng

tamiento; determinidndose de esta forma el efecto de 1lo 40 -
esteroides. ' ‘
20% -
Para la evolucidn, se dd la interpretacidn de
siguientes términos: 96 48 S i 24 48 72 hrs.
- BUENA: sintomas y signos han desaparecido. @ 2

- REGULAR: sintomas y signos en vias de desapariciom

60% Evolucidn Mala

40% -
A 3 \
24 48 72 hrs.
(3)

l0s diagramas 1 y 2 se observa que a medida el por
e de pacientes con evolucioén regular desciende,
centaje de los mismos coOn evolucidn buena as-

- MALA: sintomas y signos igual o han empeorado.

RELACION PORCENTUAL DE EVOLUCION DE PACIENTES DURANTE K
i PRIMERAS 24 - 72 HORAS DE TRATAMIENTO

HORAS BUENA 7  REGULAR 7  MALA % TOTAL C
24 hrs. 7=11.47 39=63.93 15=24.59 61
48 hrs. 28=45,90 21=34.42 8=13.11 57(4 egre
72 hrs., 37=60.65 8=13.11 5= 8,19 50(11
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INGRESO Y
ciende, con diferencia notable. SRCENTUAL DE SINTOMAS Y SIGNOS DEDES
DE PACIENTES TRATADOS CON ESTEROL

En el diagrama 3, se observa que el porcenta D

cientes con evolucién mala desciende notablemepgs

Ss1GNOS
Los resultados anteriores muestran la evolue 30 EGRESO INGRESO EGBESO
tisfactoria de estos pacientes tratados con esteroj = _ i A

ya que mds del 90% de pacientes habian desaparec :
sintomas y signos a las 72 horas, a el 18% se les p
do egreso; sin embargo, cerca del 80% siguieron hospj
lizados, unos por presentar algunos sintomas leves,
pocos por complicaciones graves y/o algun tratamie
roquirirgico y otros a pesar que tenian egreso no
a traerlos.

er 18,03 Consciente 44,26 100,00

Tendencia al suefio 81.96 21..31
8 22.95 pgrupuroso 11.47  0.00

£ 160.65 Obnubilado 40,98 0.00

“aa Confusién mental 85.24  32.78

Es de hacer notar que varios pacientes recib Irritabilidad 62,29 . 22.93
tros medicamentos ademds de esteroides, tales com
semida (Lasix), glicerol, manitol; sin embargo, 1
parte recibleron sélo esteroides los que correspo
81.60% de los 61 casos.

Brob. NeurolégiéOS 42,62 8.19

vémitos 77,00 18.03

Ahora blen, con estos resultados cabe pregunts: rtancia de los datos del cuadro anterlorizi_
iactuaron los esteroides realmente como anti-edema nar la evolucién y estado en que 105.§a° B
bral?, ;el efecto fué mayor por combinacidn de es _ tomando como referencia 5 dias de o
y algin diurético?, ;un tratamiento de placebo en u T medio.

0 porque la lesidn craneoencefdlica fué de menor gt
en la mayoria de los pacientes? (ver mecanismo de

de esteroides y tipos de tratamiento de edema cereb

uadro de sintomas, se observa que hay diferen
ativa de la disminucién de sintomas e?‘el mo
gfisO,_en_relacién al ingreso; a excepclon de_
ﬁﬁ'fpresenté disminucién leve y convulsiones coO

1 6n de las lesiones.

cuadro de signos, por lo cons?guiggte, timblen
rva diferencia notable en la disminucidén de los

importante aclarar que en el cuadro anterior 19§_
intomatologia estdn interpretados de manera 1
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. DIAGNOSTICO EMPLEADOS Y SUS RESULTADOS EN PA-

dividual, los cuales estdn en relacidn a los datos
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

cuadro de evolucidén de las primeras 72 horas de trau
to; que estdn interpretados de manera global. Lo
deduce gque a unos pacientes se les did egreso, con gl
sintomas leves,

EVIDENCIAS RADIOGRAFICAS LAB.
NFADA FRACTURA CON HUNDIMIENTO Rx NORMAL LIQUIDO

; s 3 : : T . CEFALORRA
. A continuacidn se analizan los diagnosticos e ip Y/0 FRACTURA EXPUESTA LEEARUBRSR
siones clinicas encontrados frecuentemente en pacieq
- g ¥ FREC.
tratados con esteroides ¥ en los gque no fueron tratag FRECUENCLA BREG
con los mismos. ' 15 = 15% Hb = 447, 9 = 9it=

RELACION PORCENTUAL Y FRECUENCIA DE DIAGNOSTICOS E
SIONES CLINICAS DE EGRESO, ENCONTRADOS EN PACIENTES
DOS CON ESTEROIDES Y EN LOS QUE NO FUERON TRATADOS |

ntes no se les tomd radiografias de craneo.

ltados de liquido cefalorraquideo mostraron ser

MISMOS : :
es con hemorragia subaracnoidea.
DIAGNOSTICO E IMPRESION CON ESTEROIDES SIN ESTER ) L _ o
CLINICA : FRECUENCIA 7 FRECUENCIA wtodos diagnésticos mencionados, fueron }os uni-—
Traumatismo craneoencefdlico 61 100.00 39 en los 100 casos revisados. En el 85;64 de los
utilizados las radiografias, el 5.4% no requi
Conmocidn cerebral - 50 81.96 21 étodo diagnéstico, y luego se sacaron liquido
Hematoma cuero cabelludo 16 26.22 10 'deo en el 97 de los casos. Qllcuadro.anterlor
; datos de evidencias radiograficas, siendc un
fitact it de"cranes | 41 67.21 10 elevado con fracturas alineada y expuesta.
Hematoma Subdural 7 11.47 1 . . ;
revisién de expedientes de paclentes con trauma
e 20 32.78 11 eoencefdlico, se observé que varios casOs presen

ra simple y recibieron esteroides; al igual los
sentaron fractura de crdneo, por considerarse le
ra que les llevé a algun grado de conmecidén cere-
imiento de sintomas y signos de edema cerebral
amiento de l1os mismos.

Como se observa en el cuadro anterior, la relac:
ambos grupos. Los pacientes tratados con esteroides !
sentan el mayor porcentaje de diagndsticos e impresiol
clinicas, en relacién a los que no fueron tratados ¢
teroides. Estos datos explican mayoreS'complleaclon
licas, instituyéndoles un tratamiento especial,

deduce entonces que, el diagnéstico de edema cere-
ce generalmente por clinica. Aunque actualmente
Pocos métodos técnicos que ayudan al diagndstico
ntan a edema cerebral; sin embargo, unos no se
N en nuestro medio tales como: Tecnetium 99m, Tomo-
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fa axi : { agnésti : NES
graffa axial y otros (ver métodos de diagndstico delg CONCLUSLONES

a cerebral. , . = B}
k ides tuvleron efecto beneflco en los ninos

que presentaron edema cerebral secundario
£

Finalmente es importante exponer los tipos de 4y o1
' ismo craneoencefallco.

miento que se aplicaron a estos pacientes.

os revisados, en la mayor parte se justifico
e'esteroides, siendo éstos: Solu-Medrol yapreg
l‘.te Gltimo se administrd s6lo en el 22.9% de

RELACION PORCENTUAL Y TIPOS DE TRATAMIENTO APLICADOSH
PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO |

TIPOS DE TRATAMIENTO FRECUENCIA

con Solu-Medrol congsistidé en dos fases: una
elevada v luego de mantenimiento. Los
evolucionaron satisfactoriamente comn es=

- Médico (con esteroides) 46 4l

- Médico (co o1 irtirgico e ey .
g oo (non expercides) y quirdsglo 1 nento, se les omltlo en las primeras 48-72 ho
- Observacidén médica (reposicidn o 1i- tratamiento. Sin embargo, en la mayor parta de

mitacidén de 1iguidos, diuréticos, os, el tratamiento duré entre 24 y 48 horas.

etc,) 39 q
' 0 eroides fueron omitidos bruscamente en el 60,6%
T 0, TeA L 100 100,01 ; sos; sin embargo, 1Os expedientes no c?nstatg
N caciones o efectos secundarios, despues del
En el cuadro anterior, se expone la relacidn pe o,

tual de los tipos de tratamiento aplicados a los 1
sos revisados. El1 61% de los casos recibleron tratam
to con esteroides, segun ya mencionadoj de los cuale
467, recibié tratamiento sélo médico (con esteroides;
el 15% tratamiento médico (con esteroides) y quird
Consecuentemente el 39% de los mismos fueron puest
lo bajo observacidén médica. La mayor parte de pacl
tuvieron evolucidén satisfactoria con estos tipos de
tamiento, una minima parte de los mismos presentaron I
cuperacidén lenta,

90% de los paclentes habian tenido evoluciép
ctoria en las primeras 48-72 horas de t€atamleg
ededor del 20% de los casos se les habia dado

tantemente, se tomd coOmo pardmetro para la evo-
los 5 dias promedio de hospitalizacion; presen
0 notable disminucién de sintomas y signos al cabo
>s dias y dadas las condiciomes de los pacientes

dié egreso.

nducta aplicada y los resultados obtenidos, mues-
evolucidn satisfactoria de los paclentes; esta con
esta en similtitud de varios autores sobre el mane
- edema cerebral en la prdctica pedidtrica.
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Las ?au§as frecuentes que produjeron el traumat
c?n51st1eron en: accidente trdnsito y por caid
Clert% alturas siendo el grupo etario de 5 a 9
los mas afectados, podria explicarse gque a esta
los nifios estdn mds expuestos a accidentes.,

no se conoce el mecanismo exacto de los
en edema cerebral secundario a traumatis-
se puede decir que su uso es benéfi

Los sintomas y signos mds frecuentes que presen
estos pacientes y que orientaron al médico a so
char ed?ma cerebral fueron: pérdida del conocim
tendencia al suefio, letargia, obnubilacidn, vé
etc.

ulado varios posibles mecanismos de accion,
res coinciden en ques: disminuyen el edema

ocitos, asi como 1la permeabilidad vascular,
. embargo, se afirma que los esteroides, espe-
xametasona ylmetilprednisolona disminuyen
1 normalizar la permeabilidad cerebro vas-

e tres son los mecanismos fisiopatolégicos
~edema cerebral: a) uno extracelular vaso-
p) otro intracelular citotéxico; y <¢) por

ia.

2 de los autores estiman que la reaccidén pri
cerebro ante una lesién grave, es edema ce-
que el cerebro inmaduro del lactante o del

y susceptible al desarrollo de edema difuso

de un traumatismo.

ocorticoides, son los farmacos mds 1mportantes
s al tratamiento de edema cerebral disponible
nte. Se prefiere el uso de dexametasona (Deca
ya que su potencia es de 30 a 40 veces mds que
ortisona, y cOn menos complicaciones que OTros

€S,

en métodos técnicos precisos de diagnéstico de
rebral en la actualidad, generalmente se hace
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_terar su crecimiento y desarrollo normal,

es importante inculcar, que todo medico es;

to del manejo de pacientes con edema cerebral,
,a‘a'traumatismo craneoencefallco, con el Obj%.
-~ capaz de segulr unlcFiterlo adgcuado y cumpll
mismo, para beneficlo del paciente.

RECOMENDACIONES

Promover el estudio y determinacién de la efec
de los esteroides, especialmente en nifios con
cerebral secundaric a traumatismo. Por otro 1
uso universal y frecuente'en nuestro médio, no
noce trabaje alguno al respecto.

Dado que edema cerebral, es una de las mds te
complicaciones del SNC especialmente en lact
nifios; todc médico deberd conocer la fisiopato
de la lesidén y mecanismo de accidén de los este
a efecto de llegar a un diagndéstico ya que de el]
penderd la terapéutica oportuna, '

Estos pacientes por encontrarse dentro del gru
no-infantil y por la frecuencia de los mismos
diferentes hospitales, deberd de prestarles uns
cidn médica inmediata y adecuada; con el fin d

Deben usarse esteroides en todo paciente con t
mo cranecencefdlico o con estado clinico del
que justifique la utilizacidn de los mismos.

Dado que, actualmente los esteroides son los
tantes disponibles en el manejo de edema cerebr
tro de los cuales se prefiere el uso de la dexa
(Decadrén) por las ventajas ya mencionadas, se
da su uso en edema cerebral. :

A pesar de no haberse encontrado ningiin caso con
tos secundarios o complicaciones a la adminis tracl
de esteroides, deberdn de vigilarse. Ademds, es
descrito que 1los esteroides pueden omitirse en 1
meras 48 - 72 horas en nifios; siempre deberd tom
en cuenta la disminucién gradual de los mismos.
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