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No obstante, cada día aumenta el
s con traumatismo craneoencefálico,
en lugares industriales, afluencia

rsanas, vehículos, y otros.

número de pacien -
siendo más frecuen
y movilización de-

Todos los individuos están propensos a sufrir trauma
smo craneoencefálico como otro género de accidentes,

-
cual varía de acuerdo a las medidas que existan para

evenirlos. Por otro lado deficiencias mentales, físi-
as, edad y otros colocarán al individuo en mayor desven
aja con el medio ambiente.

El interés que ha despertado en la elaboración del

resente trabajo, lleva como finalidad, analizar el efec
o benéfico de los esteroides como anti-edema cerebral

-

TIniños con traumatismo craneoencefálico.

Para desarrollo del mismo, se tomó como muestra 100
asas clLÚcos tratados por el departamento de pediatría
el Hospital General "San Juan de Dios" del período 1977

1978. De esta muestra 61 pacientes fueron sometidos a
ratamiento con esteroides y 39 puestos bajo observación
línica.

Es de hacer notar que este trabajo trata de dar a la
neurocirugía pediátricaun estudio clínico, que brinde
mejores elementos de juicio; ya que en nuestro medio no
xiste ningún trabajo de investigación al respecto. Sin

embargo dentro del que hacer de la ciencia se encuentra
1 de INVESTIGAR a efectode obtener nuevos conocimien-
os; es decir en la medida que profundicemos el estudio

de las investigaciones, podemos obtener el conocimiento
concreto acerca del mismo.

Los traumatismos matan a más de 110,000 personas ca-

da año en Estados Unidos de Norteamérica. A las lesiones
de cabeza les corresponde la muerte en 70 por 100 de los
casos, proporción mucho mayor que la de todas las otras
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causas en personas entre 1 a 35 años (5,6).

Por lo tanto edema cerebral secundario a t.raurnati
mos tiotra causa, es una de las más temidas comPlicaci~
nes asociado con muchos desórdenes del sistema nervio~
central. Un tratamiento adecuado puede beneficiar a nru

chos de estos pacientes; pero muchas veces la respons~
bilidad de su tratamiento cae en manos de quienes care-

cen de entrenamiento formal en el campo de los trauma~
tíSIDOS craneoencefálicos. Esto no es un inconveniente

s1 el médico sigue unOs cuantos principios sencillos de
terapéutica, basados en la comprensión de fisiología y
patología de la lesión; a efecto de reconocer indicacio

nes del uso de tipos de tratamiento: médico, quirúrgi~ ,

etc.

Finalmente que los resultados que se obtengan de

este trabajo, contribuya a comprender la utilidad del
uso de esteroides en el campo de neurocirugía, ya que

la incidencia de traumatismo craneoencefálico en niños
y adultos es cada día mayor en el Hospital General IIsan

l

Juan de Dios".
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OBJETIVOS

con el desarrollo del presente trabajo, se prete~

de lograr los siguientes objetivos:

OBJETIVOS GENERALES:

1. Evaluar el manejo de esteroides en niños con trau-

matismo craneo~ncefálico.

2. Determinar los resultados obtenidos en niños que

han sufrido este tipo de traumatismo, y que han s~
do tratados con esteroides en el departamento de pe-
diatría del Hospital General "San Juan de Dios".

3. Establecer comparativamente los resultados obtenidos

en niños que fueron tratados con esteroides y a los
que no se les administrÓ el mismo.

4. Establecer las dosis administradas, tiempo de uso,
t~po de esteroides y concomitantemente tratar de de-

terminar su indicación, de .acuerdo a los síntomas y
signos de ingreso y evolución.

5. Establecer las complicaciones que se dieron con la

administración de estos medicamentos, como la dife-
rencia entre los preparadas que se usaron con mayor

frecuencia.

6. Analizar cual es el mecanismo de acción de los esteroi
des en el edema cerebral.

7. Determinar los síntomas y signos que orientan al dia~
nóstico de edema cerebral, como consecuencia de trau

matismo craneoencefálico.

- 3 -
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HIPÜfESIS

Para el presente estudio se analizó la hipótesis

de que:

LOS ESTEROIDES TIENEN EFECTO BENEFICO EN NIÑOS CON EDE

MA CEREBRAL SE¿UNDARIO A TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO-;-

JUSTIFICACIONES

, Dar importancia al manejo de esteroides, especial

rnent~ en el campo de neurocirugía- pediátrica, conside=
randoseel edema cerebral de gravedad producido por

t~aumatismo, y por ,la más temidas complicaciones que

se producen que sin ningún tratamiento inmediato y ade
.cuado pueden quedar secuelas permanentes y/o lesiones-

foeales transitorias; como consecuencia limitación de
actividad al individuo en el futuro.

Tomando en cuenta que la mayoría de los autores

estiman que la reacción primaria del cerebro ante una

lesión grave es el edema cerebral. Por lo que. el pedi~
tra debe saber que el cerebro inmadurq del. lactante o
del niño es muy susceptible al desarrollo de edema difu
so después de un traumatismo (9, 17).

Luego que estos medi~amentos se están usando con
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 anall

ce realmente los resul tado.s.obtenidos de estos medica-

mentas.

.Estos pacientes corresponden al grupo Materno-InfaE
til, por lo que es importante prestar1es un tratamien-
to adecuado; procurando de esta forma continuar su cre-

cimiento y desarrollo normal.

1

ANTECEDENTES

Es sabido que gran número de pacientes con traum~

tismo craneoencefálico acuden a las emergencias de los
diferentes hospitales, siendo en la mayoría. de los ca-

sos más frecuentes en niños que adultos; con variación

leve de las causas que predisponen generalmente por:
accidentes de tránsito, caídas, etc.

Los esteroides como anti-edema cerebral, se están
investigando en diferentes lugares; existen trabajos
completos como los efectuados en el Hospital de Neuro-
cirugía de Montreal, Canadá, Hospital del Niño I.M.A.N.

México, D.F. (6, 13) y en otros lugares.

Por no conocerse el mecanismo de acción exacto, es
tos están aún bajo investigación.



MATERIAL, METOnOLOGIA Y RECURSOS

.'
Para la realización del presente estudio, se contó'

con la colaboración del departamento de neurocirugía y Pe.
diatría del Hospital General "San Juan de Dios".

En el departamento de pediatría del hospital mencio.

nado, se analizó 100 casos clínicos; los cuales fueron tra
tados por traumatismo craneoencefálicQ durante el períOdo

1977 y 1978, haciendo la salvedad que éstos no corresPOn-
den a la totalidad de los casos tratados en esas fechas.

Dentro de este grupo de casos, 61 pacientes fueron

tratados con esteroides y 39 puestos bajo observación clí-

nica (sin uso de esteroides). Se hizo relación de los 2-
I

grupos para determinar la conducta médica que se siguió

cOn cada uno de ellos; de acuerdo al estado del paciente

al ingreso y evolución, guiados por los síntomas y signos,

Para determinar la intensidad de la gravedad en que
fueron recibidos estos pacientes, se tomó --como comparación I

los síntomas y signos que identifican edema cerebral y que

hicieron sospechar el mismo; tornando como punto de parti-
da la causa, por la cual se produjo el trauma craneoence-

fálico.

Seguidamente se colocan en cuadros las dosis con
que se inició el tratamiento, las dosis con las cuales se

mantuvo a los pacientes en el período agudo, y la disminu
ción progresiva de los mismos. -

Se trató de evaluar la evolución de los pacientes a
las 24, 48 Y 72 horas de haber iniciado el tratamiento
cOn esteroides." Tomando cOrno parámetro de que la mayoría

de los investigadores están de acuerdo del tiempo en que

estos medicamentos empiezan a manifestar sus efectos dis
. ' -mlnuyendo el edema al normalizar la permeabilidad cerebro

~ggcular alterada (4,8,9,11,13).
-
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Finalmente en cuadros se relacionó. porcentualmente

síntomas y signos de ingreso y egreso, notándose las
lOS

diciones favorables en el momento de alta.(
,

con

Se tomó en cuenta en la revisión de casos, .las com-
O es que se dieron con la administración de este-plicaci TI

roides.

Se hizo mención los estudios efectuados para' llegar

a la comprobación de los diagnósticos. A pesar de que

existen otros métodos precisos en neurocirugía que se
utilizan para el diagnóstico; en estos pacientes en el
Hospital General "San Juan de Dios", solamente se emple~

ron: radiografías de cráneo y líquida cefalorraquídeo.

Esperando que con el empleo de este método, se com-

prenda y se analice la utilidad de los esteroides y los
efectos que producen en estos pacientes.

-- - 7 -
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ESTEROIDES COMO ANTI-EDEMA CEREBRAL

GENERALIDADES:

1. ORIGEN Y QUIMICA:

Todas las hormonas o principios activos aislados d~

la corteza suprarrenal sOn ESTEROIDES, hasta ahora se h;
aislado una serie de 50 principios activos que son los
corticoesteroides. Deri van del ciclo pentanoperhidrofe-

n~ntreno y actualmente se. obtienen por síntesis; se cIa.
sifican en 2 grupos' a) glucocortícoides y. b) mineralo.
corticoides. .Ambos poseen 21 carbonos en su molécula y

derivan. del hidrocarburo fundamentalmente PREGNANO.

1.1 GLUCOCORTICOIDES NATURALES,

Su acción preponderante es regular. el metabolismo
orgánico, especialmente de hidratos de carbono; también

sobre el metabolismo de lípidos y proteínas, poseen una

acción reguladora del metabolismo de ELECTROLITOS; ta~
bién una acción ANTIINFLAMATORIA de mucha mayor import~
cia farmacológica y terapéutica.

Los glucocorticoides poseen oxígeno sólo o como r~

cal hidroxilo en el carbono 11. En la corteza suprarre-I
nal se encuentran los siguientes corticosteroides: a).

corticosterona, que no se emplea en terapéutica, b) cort;\
sona como acetato; c) la hidrocortisona principal glucO'
corticoide especialmente como acetato insoluble en agua
o bien como hidrocortisona succinato sódico sal soluble

en agua, lo que le permite su empleo por vía intraveno~
sa. La cortisona y la hidrocortisona poseen oxígeno en

el carbono 17 se denominan 17-hidroxicorticoides. La

introducción del fluor en el carbono 9 le hace aumentar I

la actividad como glucocorticoide, pero más la mineral~

corticoide de ahí la inconveniencia como antiinflamatO~

rio.

- 8 -
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1.2
GLUCOCORTICOIDES MODIFICADOS:

con el fin de atenuar la actividad mineralocorti-

coide Y al mismo t
f
iemP

d
o aU

l
mentar la activ~dad an

d
tiinfl~

toria se ha mod~ lca o a estructura qUlffilca e cort~

m~na y sobre todo la hidrocortisona, lo que se ha con-

:eguidO por DESHIDROGENACION, POR METILACION
y POR FLUO

RACION.

DESHIDROGENACION,

'.

a)

La deshidrogenación permite la introducción de un

doble enlace entre los carbonos 1 y 2 en cortisona e hl
drocortisona, dando lugar a la PREDNISONA

y PREDNISOLO-

NA, que se emplean corno talo ésteres acetato, butilace-
tato y esteaglato.

b) METILACION,

La metilación de los compuestos anteriores a nivel
del carbono 6 ó 16, aumenta la potencia glucocorticoide
y antiinflamatoria, reduciéndose la actividad mineralo-

corticoide" hasta desaparecer. Las drogas correspondien
tes son' a) la metilprednisona y su derivado soluble

-

succinato sódico, b) la rnetilprednisolona; succinato só-
dico metilprednisolona (Solu-Medrol) apto para inyección
intravenosa.

e) FLUORACION:

La fluoración a nivel del carbono 6 ó 9, aumenta

sensiblemente la actividad de los glucocorticoides. Si
dlCha fluoración se efectúa en la prednisolona, no sólo

a~enta la potencia glucocorticoide y antiinflarnatoria,
s~no que desaparece prácticamente la acción mineralocor-
tlcoide. Las drogas correspondientes son, a) la flupre~

nlsolona, b) la triarncinolona, posee una actividad menor
que la anterior, debido a la presencia de un hidróxi10 en

= - 9 -
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posición 16, c) la dexametasona (Decadrón), compuesto In,.

tilado en 16 y fluorado en 9 posee, entonces, una Pote~

cia muy superior a los anteriores, y se emplea como tal

como fosfato sódico, soluble y que puede administrars. '
por vía intravenosa. Los anteriores son los más emplea
dos en neurocirugía.

-

1.3 MINERALOCORTICOIDES:

Derivado del pregnano Y no poseen oxígeno en la pOsl

ción 11, actúan preponderantemente sobre me.tabolismo ino!

gánico, por lo que no se emplean como tal.

n. ACCION FARMACOLOGICA:

Dos son los aspectos farmacológicQs principales de

los corticosteroictes: a) efectos de sustitución en los C'

80S de insuficiencia adrenocortical; b) efectos producid
por hipercorticismo, es decir, exceso de dichas hormonas

en caso de función suprarrenal normal, especialmente ac.
ción ANTIINFLAMATORIA. y un tercero de puramente acción

permisiva, es decir, capacidad para ,sustentar la función
de otras hormonas que sin la presencia de aquellas nO p~
ducen sus efectos (4,10,18).

MECANISMO DE ACCION DE LOS ESTEROIDES EN EDEMA CEREBRAL

GLUCOCORTICOIDES son los más empleados y los más i~
tantes en el tratamiento de edema cerebral, tal su acci&
farmacológica.

El mecanismo exacto por el cual los esteroides
prod;

cen sus efectos como anti-edema cerebral, está todavíae~

investigación.

Anormalmente la permeabilidad de la membrana endote'

lial del astroci to parece estar presente en edema perif~

- 10 -

orre1acionadamente con alteración de la unión de
c~l Y

l
ca célula (vistos al microscopio electrónico).

celu a ., d 1. remento de escape de prote~nas a traves e a ba-El lnc , . . l
. ,

bhemato-encefallca, refleja una e evaClon cere ro-rrera . ~ ~
. al del nivel de la corr~ente de protelnas; de aqulespln .. . 1

.

d
la forma de aCClon lnversa de os esterol es.

Los esteroides han sido postulados para estabilizar

la membrana celular o del complejo lisosómico. En el r~

el molecular, ha sido propuesto que los esteroides pre-v . ,

vienen el desarrollo del edema cerebral, por formaclon
y en asociación cerrada con los ácidos grasos de la mem-

brana de fosfolípidos.

En el aspecto dinámico de la masa intracraneana,

los esteroides reducen el volumen del compartimiento de
los tejidos cerebrales, por disminución de los líquidos
(4,6,8,9,11,13,14,16,17),

Maha, Kissinger y Gillingham (11,13) mostraron al
microscopio electrónico el tejido del cerebro, que hubo
marcada disminución del edema. de los astrocitos, después
del uso de Dexametasona, y que la ultraestructura d~ la

masa blanca ha vuelto cerca de la normalidad; con desa-
parición del gran espacio extrace1ular expandido.

Bouazrth y Long (16) hicieron análisis de los posibles
mecanismos de acción de la dexametasona en el cerebro d~
ñado en recién nacidas, describiendo en forma muy inter~
sante, que existe un aumento de la glucosa en el cerebro,
un aumento del potasio, del sodio y del agua en orina y
la disminución del agua a nivel extracelular, disminuye~
dO.~l edema a nivel cerebral. Long, demuestra con los
estudios histopatológicos de cerebro que el efecto del

e~teroide es mayor cuando se administra antes de 48 horas,
Slendo lento post6iormente. La dexametasona actúa como

antiinflamatorio, disminuyendo la permeabilidad vascu1ar

-L- - 11 -
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sobre todo a nivel de la matriz germinativa y en los p~

xos coroides.
~

Es evidente, que muchos más conocimientos pueden

ser obtenidos, antes de ser bien entendido el mecanismo
de los glucocorticoides en el tratamiento del edema ce-
rebral; sin embargo datos de varios investigadores,
respecto al mecanismo de acción, han sido estudiados en

animales.

- 12 -
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN NIÑOS

En el
Hospital de Niños, división de neurocirugia

Taranta,
admiten unos 2,300 pacientes por año, de

de . . .
,

cuales 900 son vlctlmas de traumatlsmo de craneo.
105 ,. 19 - h d 1

.
d

Durante los ultlffiOS
~ .

anos s: an trata,o en a ~nl ad

17 000 lesiones cefallcas y solo 19 de medula esplnal

(2). Salta pues a la vista que los pacientes con tra~

atisrnO de cabeza es muy frecuente, por lo que es impoEm '
.

tante bosquejar de una manera loglca y razonada la ter~

péutica temprana de los pacientes con lesión cerebral.

Los aspectos fisiológicos del traumatismo cefálico,

abarcan un campo sumamente extenso. Aparte de los efec-

tOS de una lesión intracraneal, el cerebro es una masa
susceptible de expansión.

La mayoría de los autores estiman que la reacción

primaria del cerebro ante una lesión grave, es el EDEMA
CEREBRAL. El médico debe tomar en cuenta que el cerebro
inmaduro del lactante o del niño es muy susceptible al
desarrollo de edema difuso después de un traumatismo.

Con el objeto de comprender lo que sucede después
de un traumatismo craneoencefálico y de establecer las ba
ses para el tratamiento, debe recordarse que el cráneo,
excepto el del lactante, es rígida y no distendible. La
presión intracraneal, de importancia considerable en el

traumatismo cerebral, depende del contenido y ellos san:
volumen de tejido nervioso, circulación sanguínea arte-
rial y venas a, del líquido cefalorraquídeo Y extravascu-

lar en los' tej idos cerebrales Y de posible masa adicional

de una lesión expansiva, ejemplo: hematoma Y otros.

Todo aumento o disminución en la cantidad de uno o
más de estos factores debe ser compensada, si no es posi

ble esta compensación, la presión intracraneal comienza-
a elevarse, con déficit neurológicos.

-- - 13 -
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La cantidad de sangre en el interior de la cavidad

intracraneal depende del volumen del lecho vascular, el

cual es mantenido por combinación de agentes químicos, e
pecialmente de bióxido de carbono y por reacciones vaso~

taras. '

El volumen del líquido extravascular (intracelular o
intersticial) se altera probablemente con más frecuencia

en casos de traumatismo cefálico que en ningún otrO proce
sO y es precisamente en este momento que hace su entrada

en el cuadro el edema cerebral.

El edema cerebral, actúa como una lesión en masa,
produciendo disminución progresiva del flujo sanguíneo ce-

rebral a medida que se eleva la presión intracraneal. En
efecto, se produce colapso venoso y salida de líquida cefa
lorraquídeo del compartimiento craneal (cambios pasivo8).-
Las arterias del cerebro tratan de compensarse, se contraei

o dilatan con el fin de modificar el volumen sanguíneo, es
tos pueden influir directamente en los gases sanguíneos.

-

Como es sabido, la hipoxia y la hipercapnia pueden produci:
vasodilatación, mientras que la hipocapnia causa vasocons.

tricción.

La autorregulación, mecanismo homeostático que proÚgf

al cerebro de los cambios producidos por descenso o por~'

cremento de la presión intracraneal, experimenta una gr~e
perturbación al sobrevenir parálisis vasomotora. La dismi:~
ción adicional subsiguiente del flujo sanguíneo intracrane~
causa hipoxia, acidosis, hiperemia perifocal, más hiperte~

sión intracraneal, edema cerebral y compresión del cerebro

hasta que cesa el flujo sanguíneo, cuando la presión intr3'

craneal iguala a la presión arterial sistólica. (5,7 9,l1,
14). '

- 14 -

EDEMA CEREBRAL

fORMACION:

Básicamente 3 son los mecanismos
fisiopatológicos

ionan edema cerebral: a) uno - extracelular y haqUe ocas ,
'

)
,

1
, d signado vasogenet~co, b otro lntracelu ar trans-
81do e

' h '

,

' d ComO citotóxico Y c) un tercero produc~do por 1-
roltl o
drocefalia (6,13,17).

E el edema cerebral vasogenético, es dañada la barr~1. n
" d

h matoencefá1ica, permitiendo la penetrac~on e cons-
ra e - 1

,

' tuyentes del plasma, prote1nas, electro ~tos yagua~ ' ' dI
dentro del espacio intersticial del parenqu~ma e. c~re-
brO. En la forma humana de edema cerebral, el mecan~smo
asogenético generalmente es desarrollado por trauma dev

'
cráneo, tumores cerebrales, o por desordenes cerebrovas-
culares.

2. En el edema cerebral citotóxico, un metabo1ito o un
agente tóxico afecta primariamente los constituyentes ce

lulares del cerebro causando acumulación de líquidos.
El mecanismo citotóxico es desarrollado en un cerebro
urémico, tal como en el coma hepátíco.

3. Edema cerebral producido por hidrocefalia, mecanismo
y etiología es bien conocido, generalmente es causante de
edema cerebral por el círculo de acumulación de líquida
cefalorraquídeo, aumento de la presión intracraneal, au-
mento del edema y/o formación de edema cerebral.

DEFINICION:

Cabe definir el edema cerebral como una acumulación
anormal de líquido en el espacio intracelular o extracel~
lar.

-- - 15 -
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El lugar y mecanismo del proceso que conduce al ed
roa es ya directamente a través de las paredes alterada;
de los vasos sanguíneos o indirectamente por influjo de
la lesión de las membranas celulares de los astrocitos,

La hipótesis principal a este respecto concede in¡...

portancia especial a la permeabilidad cerebrovascular,

la cual se halla invariablemente asociada con alteracio

nes de la barrera hemato-encefálica.

Brightman y Reese (9) demostraron que esta permeabi.

lidad cereb~ovascular se localiza probablemente en las
uniones formadas por la fusión de las membranas de las
células endoteliales adyacentes, que revisten los vasos

cerebrales o simplemente en áreas de destrucción física

del endotelio que crean discontinuidad del revestimien-
to vascular. Después de atravesar la barrera endotelial
del suero queda libre para emigrar en el espacio extrace

lular y su difusión muestra predilección pcr la sustancia
blanca, sea cual sea la etiología de la lesión vascular

primaria.

El factor mencionado, es importante considerarlo en
la edad pediátrica, ya que en el recién nacido y en la
primera infancia la proporción entre sustancia gris y

blanca es mucho menor, si se compara con la del cerebro
adulto; que tan solo es alcanzada por el niño entre 10s.1

10 Y 12 años de edad. La extensión del territorio inva~'
dQ por el .edema depende de 2 factores: nivel de presión

arterial sistólica y duración de la lesión vascular con

abertura de la barrera hemato-encefálica~

- 16 -

ASPECTOS CLINICOS DE EDEMA CEREBRAL

SINTOMAS
y SIGNOS:

Al encontrarse ante. un paciente, co~ lesione~ m~lti-
importante conslderar las slgulentes prlorlda-pIes, es , .

"
. respiración, hemorragia, cerebro, lntestlDo,veJlgades. .

,
t

.
.

Y huesOs' debiendo prestar atenclon en es e or-ur~narla ,

den 0,8,9,17).

Aparte de una vía ~a permeable para interc~mbio
1 de gases en el sistema pulmonar, el cual eJercenorma . ...

rofundo efecto sobre el metabolismo Y
fluJo sanguln<,;o

~el cerebro y la presión intracraneal. De.no ser aSl.
h brían complicacione~ pulmonares secundarlas tales cO-a

" d
rnO: atelectasia e infección, anomal1as en recamblo e
gases como consecuencia alto contenido de bióxidO,d:
carbono vascular cerebral; lo que a su vez produclra au

mento del flujo sanguíneo del cerebro, incremento del
edema cerebral e hipertensión intracraneal.

No olvidarse que el choque hipotensivo nO es nunca
debido en forma exclusiva a la lesión cefálica. Se ob-

servan los signos clásicos solamente en el sujeto con

lesión de cabeza y centros vi tales desfallecientes, .0
con hemorragia muy copiosa o desgarro del cuero cabell~

do. El choque clínico indica siempre lesión en alguna
parte del organismo, por lo que es indispensable sin

pérdida de tiempo un examen muy estricto completo~ En

libros de neurocirugía está descrito la forma de exami-
nar a un paciente poJ.itraumatizado, por lo que me limita
ré en seguir describiendo.

Entre las manifestaciones clínicas asociadas con ed~
ma cerebral se mencionan las siguientes: dolor de cabeza,

irritabilidad amnesia, confusión, negligencia y altera-. ,

C10nes de la memoria. Se atribuyen a lesiones de las ne~
ranas cerebrales, aunque la persistencia de tales sínto-

-- - 17 -
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mas vagos después de un traumatismo cerebral puede ser
difícil de valorar. Estos dependen de la intensidad d

1
e

la . eSlon y extenslon del edema. En ocasiones la inqui
tud y la agitación no dependen del trauma cefálico, Por~
lo que debe buscarse.

La extensión y localización del edema cerebral ex

plican los vómitos, letargia, estupor o coma y ciertos

grados de conmoción cerebral. Este último término
- .

'CllD1CO, que se puede definir como pérdida del conoci-

miento después de una lesión de cabeza sin alteracio-

nes macroscópicas del tejido nervioso. Después de le-
siones poco graves, el restablecimiento suele ser rápido
pero pueden producirse largos períodos de inconsciencia'

o muerte y es habitual la amnesía de sucesos anteriores
y posteriores del accidente.

No se ha aclarado comple'tamente la forma como una le
sión de la cabeza causa inconsciencia. Los gradientes

-1

de presión transmitidos y las fuerzas rotatorias distar

sionan el cerebro. -

Las alteraciones del encéfalo explican posiblemente

la apnea y la bradicardia que siguen inmediatamente al
traumatismo, así como la inestabilidad y el vértigo con
los cambios de posición que padecen los enfermos durante
algún tiempo (7,9,17).

Las irregularidades respiratorias adoptan 2 formas
principales, caracterizada una por depresión de las reS.

piraciones con hipoventilación alveolar o hipoxia arteriaj

e hipercapnia subsiguiente y la otra por hiperventilacióI1
con hipoxia e hipocapnia concomitante los cuales son PrO,

-
vocados por el círculo de aumento del edema cerebral aú"

mento de presión intracraneal. '

Las localizaciones neurológicas tales como hemipar!
sia, afasia, pueden estar presentes cuando el edema ce-

- 18 -
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bral está confinado primariamente en un hemisferio ce-

~:bral o en una porción del mismo. Las manifestaciones

l-n;cas
generalmente no ocurren ,como resultado del ede-

e 1 ~..'
.

cerebral per se, hasta que se p~esente la hipoxi~, o

~:sequilibrio electrólítico. Papiledema se presenta de

onformidad con ,desarrollo de la extensión del edema y
e .

-

SU localizaclon.

Los cambios microscópicos del cerebro después de un

golpe contusO se observan a las pocas horas en neuronas
y células de la glía. Algunas células se pueden recupe-

rar, pero otras no lo hacen, y quedan lesiones permanen-

tes del sistema nervioso. El examen neurológico y las
pruebas psicológicas no revelan alteraciones cuando es-

tán lesionadas unas pocas neuronas, pero los efectos de
pequeñas lesiones repetidas se suman.

Dentro de otras complicaciones de lesiones craneales

más frecuentes están,la anosmia y la ceguera que suelen

ser permanentes; las parálisis extraoculares y faciales
casi siempre mejoran.

.Lü frecuencia de crisis convulsiva y/o epilepsia

llega al 30 por 100, o más, después de fracturas con hun

dimiento y heridas penetrantes.

Los hematornas subdurales se presentan en más del 80
por 100 en la pOblación pediátrica, durante el período

de lactancia o primera infancia y- la inmensa mayoría en
el Pri - d

.

-
IDer ano e v~da; promedio de 8 a 10 pacientes por

ano :n el Hospital Jarnes Whitcomb Riley para niños en In
d~anapolis, Indiana que corresponde al 0.2 por 100 apro-
Xlmadamente de las admisione-s en esta institución. En
eSe hos' 1 ..

plta y segun lnformes de otros autores, el hema-
toma subdural es tres veces más frecuente que el extradu
ral durante la infancia (9, 17).

= - 19 -
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Otra complicación es el edema pulmonar neurógeno

do en ~aso de 'gran.hiper~ensión intracra~eal, de ,la rna~~
ya lndlcada. En fln, eXlsten manlfestaclones cllnicas

~

complicaciones diversas que el médico debe'investigarl:
. .

. S

medlante un examen adecuado y sobre todo el examen neur',
. d

. o'
01,

glCD ebera repetlrse con lntervalos regulares, con la f~
nalidad de constí tuir bases para la terapéutica ul teriorl'
y para juzgar progresos subsiguientes.

- 20 -
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EVALUACION DIAGNOSTICA DEL EDEMA CEREBRAL

A pesar del riesgo de que algunos procedimientos
alterar la presión intracraneal Y

la dinámica del

pueden
cerebral, por lo que se han hecho esfuerzos para

edema . . .. / d
. . o

d
.

t

f
o mar la impresl0n CllDlca Y o lagnostlcD me lan econ lr . .

técnicas especlales.

Las radiografías de cráneo muestran separación de

las suturas en niños a raíz de la hipertensión ~ntrac~~

l Ha cobrado importancia singular el estud~o radlonea . .'
-

lógico del cráneo, desde luego nO slempre .necesarlo ~

del que mucho se ha abusado. Las fracturas con hund~-

mientO requieren examen de rayos "X".
En caso de hem~

toma extradural o subdural Y edema agudo del cerebro d~

be demorarse el estudio con rayos "X",
hasta después de

resolver los problemas primarios.

La ecoencefalografía confirma la presencia de pequ~

ños ventrículos en difusión, edema cerebral bilateral o
lateralización del edema en media línea.

El technetium Tc 99m cerebral explora marcada mente

el edema cerebral, excepto en la presencia de edema fo-
cal; generalmente lesiones como tumor o abscesO cerebral.

La introducción reciente de la tomografía axial co~
putarizada ha mostrado ser la técnica más usada en la ev~
luación de lesiones del cerebro, incluyendo edema cerebral.
Con esta técnica disminuye la absorción de los cerebros

edematosos. La tomografía explora edema perifocal alred~
dor de tumores o abscesOs cerebrales; pero el fracaso ha

demostrado lesiones focales en este tipo y en presencia
de imágenes anormales.

La punción lumbar es útil para diagnóstico diferen-
cial; pero nunca se debe practicar en presencia de una le
sión cefálica aguda, puesto que un enfermo con edema ce--

-- - 21 -
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FlSIOLOGICO

Restricción de líquidos

Control de presión sanguínea

Hipotermia

Hiperventilación

Oxígeno

FARMACOLOGICO

Esteroides

Agentes osmóticos

Diuréticos

QUIRURGICO

Craniectomía

Otros

1
- - ~ ...- ---

rebral o ~oágulo intracraneal, la pérdida de líquido P
d h

.
1 -

u,.

e provocar ern~a de as affilgdalas cerebelosas o de 1
d ' 1

. Os
pe uncu Os cerebrales a partlr de sus cavidades normal

pueden producir déficits neurológicos graves o muerte
es

.. C
.
d

. , sUb

slgulente. OnSl erar la punclon lumbar después de u '

- dd2 ' 3 -
. np,

r10 o e o dlas, 81 aparece fiebre inexplicable y
,

sibilidad de meningitis o de algún otro proceso que pr;~:
de descartar. ...

L
l
a el

l
ectroencef

l
alograf~a raramente es útil y/o es mi

nimo e va Or para e dlagnostico de un traumatismo cer;
bral agudo o sospecha de edema cerebral.

El Centelleo radiactivo, ha prestado valiosa ayuda,
cuanto a la predicción de la mejoría del paciente COn ede~

ma cerebral e infarto del cerebro después de traumatismo,
Este método es útil en hematomas crónicos, por lo que pos
valor muy escaso en el paciente con lesión aguda.

La arteriografía cerebral es sumamente útil en pacier:

tes cOn sospecha de hematomas. Puede dar una orientacióñ
de edema cerebral, por circulación lenta del medio de con
tra~te y ~~r atenuación del mismo en vasos pequeños, dan~
la lmpreSlon de una zona avascular y desplazamiento de ar

terias cerebrales. -

Existen varios métodos de diagnóstico como los deseri

tos, que ayudan para llegar al diagnóstico de edema cere:

b~al; sin embargo actualmente no existe algún método pre- IC1SO; por lo que el médico tiene que basarse por la obser
. ~ J. ~ - I

vaClon cllnlca. Ademas que al encontrarse ante un paci~

~e con.lesión aguda cerebral, el médico tiene que actuar
lnmediatamente sin pérdida de tiempo, para constituir una
conducta adecuada y terapéutica ulterior del paciente, q~

puede ser ejecutada por diferentes médicos y en distintOS

momentos. Al mejorar el estado agudo del paciente, o eS-

fuerzos para mejorarlo, se emplearán los métodos diferen-
tes para llegar al diagnóstico.

- 22 -

TRATAMIENTO DE EDEMA CEREBRAL

La terapia de edema cerebral puede ser considerada

profiláctica en dos situaciones:

l. Preoper~tivam~nte, al saber que el procedimiento op~

ratorio esta asoclado con riesgo de edema cerebral.

2. Al saber que el paciente ha sido expuesto a un edema
accidentalmente, por hipoxia o daño cerebral, pero que

los síntomas de edema cerebral no han sido desarrollados.

El manej o de edema cerebral debe incluir: 1) esfueE

zo para eliminar el agente etiológico, así como prevención
de futurosedemas; 2) tratamiento del edema cerebral per-
se. Tomar medidas específicas para encontrar la causa de
edema, incluyendo corrección de hipernatremia, tratamien-

to de infecciones sobreagregadas, tales como: meningitis,
encefalitis, etc., tratamiento quirúrgico de tumor, dren~
je de absceso y evacuación de hematoma (ver tabla de tra-

tamiento).

TIPOS DE TRATAMIENTO

I

..1.
- 23 -
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TRATAMIENTO TEMPRANO:

Pueden tomarse varias medidas para disminuir el ede

roa cerebral después de una lesión. Recordando que lo i~

portante es establecer una vía <Érea adecuada, no es sufi..

ciente el examen físico, ya que la identificación clínica
de la hipoxia, especialmente de la cianosis es un signo
tardío, puesto que la oxigenación arterial puede permane~
cer satisfactoria hasta que la P02 cae a 60 mm Hg. En Pr,
sencia de una P02 de 60 a 80 mm Hg, frecuentemente en ea:

80S de lesiones cefálicas, los problemas pulmonares repre
sentan un factor etiológico potencial bien definido para

el empeoramiento de edema del cerebro.

Debe vigilarse continuamente los gases arteriales de

la sangre, incluso en pacientes que parecen estar respiran
do adecuadamente, porque el edema del pulmón y los corto:
circuitos en el mismo conocidos, pueden causar valores ba-
jos de POZ arterial, de manera que está indicada la admi-

nistración de oxígeno, según veremos más adelante.

1. METODOS FISIOLOGICOS:

RESTRICCION DE LIQUIDOS:

Es importante controlar el ingreso y salida de líqui-
dos, para prevenir una sobrehidratación Y edema cerebraL

I

La restricción de líquidos como método preventivO,

probablemente resulta más efectivo que otros tratamientOS

existentes.

El mantenimiento del balance de líquidos en niños
conscientes con funcionamiento normal del riñón, presen'
tan pequeños problemas relativamente; a diferencia de p~

cientes inconscientes con lesiones de los mecanismos 05'
morreceptores, desórdenes del centro de la sed, fiebreS

el;1

vadas, daños de la función del riñón, presentan mayores Pi

.L
- 24 -
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mas; puede producirse una hiperosmolaridad sérica, con
ble 1 ' l ' 1

. . . -
'[ras de e ectro ~tos e evadas s~ no se admlnlstra el l~

el d E
,..

1
.

ido adecua o. n estos casos esta lndlcada a repOSl-
q~ón hídrica, la restricción de sal y la administración
el .

h
.
1 d

. - .

de pitreSlna asta que, e esta o se corr1ge por Sl m1S-

mO.

Los pacientes con lesiones de cabeza en el período
postraumáticO temprano, pueden desarrollar a veces una s~

creción inadecuada de hormona antidiurética en el suero,

con la consiguiente intoxicación acuosa. La retención de
agua secundaria a secreción excesiva de hormona antidiur~
tica, se acompaña siempre de hiponatremia. Los hallazgos

de laboratorio en estos casos son: 1) concentración de so
dio sérico menor de 135 meq por litro, 2) osmolalidad del
suero inferior a 280 mOsm por Kg, 3) valores de sodio en
orina superiores a 25 meq por litro, 4) osmolalidad de la
orina mayor que la del suero. Este síndrome puede agravar

el edema. .Fox (17) informó de una serie en la cual apare-

ció el síndrome de hormona antidiurética inapropiada en 15
de 23 pacientes, en quienes se había evacuado hematoma sub
dural.

Restringir líquidos a 75 por 100 de la dosis de mante
nimiento cOn el objeto de prevenir el edema, debiendo aña~
dir electrólitos en proporciones equivalentes. Niños con

severa deshidratación y edema cerebral, deben ser corr~gi-
dos gradualmente a una velocidad uniforme durante un perío

~o de 24 horas, para evitar el aumento de edema y presión-
lntracraneal.

De los líquidos se pueden administrar: Lactato de Rin
ger, dextrosa al 5%, solución salina. Son preferibles las
SOlucio ne h

. ,. l
. d '

. .
. i

s lpoton1cas, o sOUClones e -rap1da metabollza-
~lon; la glucosa al 5% se hace hipotónica al metabolizarse
a glucosa. La solución salina isotónica es menas peligro

~a, Puesto que el cloruro sódico atraviesa poco la barrera
ematoenc f 'l ' L f

"

.

1-, e a lca. a 1nalldad es eVltar una sobrecarga de
dlqUldOs, ya que puede agravar y es una de las causas de

esarroll d
. .o e edema. Sln embargo, en los casos de f1ebre

- 25 -
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elevada, diarrea, deshidratación excesiva, pueden llevat.

hipernatremia Y estos mismos son causantes de edema cere~:'

bral.

CONTROL DE PRESION ARTERIAL:

En animales de experimentación se han producido d
ma cerebral secu~~ari~ a,t~auma, ,los cuales empeoraron:;
aumentar la preslon slstollca; logicamente asume la mis
aplicación en el hombre pero no se ha aclarado. La ele~

"

%

C10n puede ser por exceso de volumen de reposición, incl
yendo transfusiones, así como drogas capaces de elevar f

., .
a

preslon arterlal.

HIPOTERMIA:

Actúa reduciendo el edema del cerebro y se usa en

casos severos y edema extensos. Su mecanismo de acción

no está bien establecido, es posible que varios factores

actúan simultáneamente.

No hay duda que la hipotermia reduce las necesid~

des metabólicas del cerebro, la cual es deseable cuando

~a perfusión cerebral está siendo tratado por hipertensió~

lntracraneal. La hipotermia reduce también la presión san

guinea sistémica, y el efecto protector de volumen-reduc:

c~ón.podria ser secundario a la presión sanguínea baja,
dlsml?uy:ndo de esta forma el edema. La hipotermia pe~
te aSlstlr en algunos pacientes con daños cerebrales difu
sos, hasta el período máximo de hinchazón. Rosomoff (3)

demostró en animales que la muerte por daño 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 después
del trauma.

Dado que los niños pequeños pierden fácilmente sU
calor, consecuentemente se vuelven hipotérmicos y que el

- 26 -
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e de homeostásis es delicado, no se usa en este gru

balaDC" "-
-

la
hipotermla; pero puede usarse en nlnos grandes y

pO
ltos. Por lo tanto, la hipotermia se aplica en el m~

adu
"

f 1". ."
. de edema cerebral, asoclado con ence a ltlS menlngl-DeJo " bl "" d 1

. así como en paclentes con resta eClmlento e esta-tlS, .
do de anoxia producldo por trauma cerebral.

HIPERVENTILACION:

La hiperventi1ación reduce la presión intracraneal

por vasoconstricción cerebral, disminuye el flujo sangui

neo del cerebro
y concomitantemente disminuye el volumen

de la sangre dentro de la cavidad craneal. La aplicación
clínica de éste, es establecer particularmente durante

el tratamiento quirúrgico Y anestesia y en pacientes cuya

ventilación esté completamente controlada por un respira-

doro

La disminución de la PC02 arterial de los valores

Dormales de 40 mm Hg. a 20 mm Hg. resultará en 40% a 50%
al disminuir el flujo sanguíneo del cerebro. Una de las
desventajas resulta de disminuir el flujo sanguíneo ce-

rebral ~on hiperventilación, el cual representa peligro
por llevar a una hipoxia, por lo que se debe asegurar la

oxigenación adecuada durante la hiperventilación.

OXIGENO:

La administración de oxígeno en una cámara de pre-,
sión bajo aumento de la presión atmosférica, produce vaso

cOnstricción cerebral y reduce la presión intracraneal.
.-

En la experiencia clínica el efecto ha sido inconsecuente
y efecto de rebote de la presión intracraneal, por lo que
la evolución clínica se deteriora. De tal forma que la
t

"
erapla COn oxígeno en edema cerebral, se emplea en la
act 1"

ua ldad de forma experimental.

L. METODOS FARMACOLOGICOS:
I

J.
Est~rán indicadas medidas terapéuticas especiales, si

- 27 -
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los valores de gases en sangre son normales, sin indici
alguno de lesión en masa susceptible de expánsión Se Qb~

servan todavía signos de déficit neurológicos.

ESTEROIDES:

Se afirma que los esteroides disminuyen netamente
el

edema cerebral, especialmente la dexametasona (Decadron)
y metilprednisolona (Medrol) (4,5,9,13,17,19).

Los glucocorticoides son los fármacos más importan..

tes asociados al tratamiento de edema cerebral, disponi~
bles en la actualidad; los cuales disminuyen el edema al

normalizar la perrneábilidad cerebrovascular alterada, se..
gún ya se indicó. Se han empleado en varios tipos de ede

,mas vasogenético, en fases terapéuticas de correcciÓn y -

profilaxia. La respuesta del edema cerebral a la adminis
tración de esteroides parece ser más dramática al haber-

alteraciones de los tejidos neurales, ejemplo: edema peri
focal, tumor o absceso. La efectividad de los corticos~

teroides para limitar el edema posH:raumático del cerebro
can tejidos lesionados, han sido menos claro. Estas dro-
gas se han usado casi universalmente después de trauma, e

igualmente en edema cerebral por anoxia; tratando de acor-
tar el tiempo entre el trauma y el inicio de la terapia e

esteroides, lo cual es muy importante.

Existen diferentes tipos de esteroides, de los cuales
unos son usados con frecuencia en el manej~ d-e edema ce~

rebral por la efectividad que de ellos se han obtenido,
entre éstos están:

DEXMIETASONA:

La dexametasona ~Decadrón) es una de las preparacione'
preferidas en el manejo de edema cerebral. Se han efect~
do varios experimentos y estudios completos con buenos ~
sultados. Varios autores han demostrado los efectos bene'
f
.

. '~
I

lCOS de la dexametasona por ser del grupo de gluc080rtl ~
des su potencia es de 30 a 40 veces más que la hidrocortil

-
- 28 -

y con menos complic~

la cortisona misma

agua (ver mecanismo

altO poder antiinflamatorio
a con

"n ,

que otros esteroldes, ya que
iones .e

ta el inconvenlente a retenerpresen

de acción).

E eneral los efectos de los esteroides no suelenn g , ,
.

"f tarse antes de las 12 horas y rara vez son maXl-manl eS
tes de las 24 horas. Sin embargo, Bell (16,.19)mosan .

"
,

V arios estudlOS especlalmente sobre la dexametaefectuO '. -
por vía intravenosa, adUClendo que los resultadossana , ." d 1 t tn de 8 a 24 horas despues de lnlCla o e ra a-aparece .

. to A Pesar de estos hallazgos, los lnformes respeEmlen .
.'

"1 usO temprano de esteroides han varlado desde eXltostO a
"

.

manifiestos a fracasos; pueden explicarse por varlaClones

en el tipo y extensión del edema.

Cuando la administración de esteroides es para redu-

cir el edema existente como: peritumor, absceso o para
disminuir el edema cerebral en formación por trauma, se
administra una dosis inicial de dexametasona 1 a 2 mg.

en niños pequeños, 4 mg. en niños grandes y 8 mg. en ad~
lescentes por vía intramuscular o intravenosa, siguiendo
dosis de mantenimiento de 0.25 a 0.50 mg/Kg peso al día

en 4 dosis cada 6 horas. Dependiendo de las condiciones
del paciente, el medicamento se administra por vía oral,

juntamente con antiácidos en forma lí'1tida.
.

METILPREDNISOLONA:

La metilprednisolona (Medrol) y sus derivados, suc-
cinato SÓdico de metilprednisolona (Solu-Medrol) por su
sal soluble en agua es fácil su uso y su éster acetato

(Depo-Medrol), insoluble que, inyectado en forma de sus-
Pensión por vía intramuscular, se absorbe muy lentamente
y Posee una acción prolongada. De los cuales ya se descrl
bieron, que se obtienen de la metilación de cortisona e

hidrocortisona su metilación a nivel del carbono 6 ó 16, .
aumenta su potencia glucocorticoide y antiinflamatorla, re

-.2 9 -
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e
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duciendo la actividad mineralocorticoide. Según los au...

tores han dado resultados satisfactorios en el campo de
la~neurocirugía (3,8,10,18).

PREDNISONA:

La prednisona que se obtiene de la deshidrogenación

de la cortisona e hidrocortisona, tiene una potencia de
efectivídad, especialmente por la introoucción de un dOble
enlace en los carbonos 1 y 2. Estos medicamentos por Su
farma de preparación no se administran en cuadros agudos

de edema cerebral; por lo que su uso en neurocirugía es
limitado.

Varios autores como: Weil, Oaks, Melby y la división
de neurocirugía Uncla, Escuela de Medicina de los Angeles
California, sugieren la administración de esteroides en do

sis masivas en cuadros de shock o cualquier estado de gra
vedad que amerite el uso de esteroides (3,8,10,18).

-

Antibióticos apropiados, también pueden ser adminis-

trados en pacientes con tratamiento de edema cerebral; aso
ciado con un proceso bacteriano (meningitis, absceso, etc),

La terapia de esteroides se puede mantener indefinid~

mente en condiciones en que, la causa fundamental del ede.
ma no puede ser corregido, ejemplo en una metástasis múltl
pIe. Cuando la causa del edema puede ser corregido quir~
gicamente, los esteroides se mantienen hasta que el paci~

te esté bien o en vías de recuperación. Igualmente en pa~
cientes con meningitis, intoxicación acuosa u otras coroP~

caciones, hasta que los signos clínicos de edema cerebral

han disminuido en gran parte. La regla es que el edema

tiende a llegar al máximo a los 3 días después de la opera;

ción o traumas severos; por 10 que se puede tomar como paí1

metro de tratamiento. Después de este período el edema~
pieza a disminuir, la desaparición completa del edema P

de llevar varias semanas.
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LoS esteroides deben ser disminuidos gradualmente de

dO a la evolución, hasta omitírselos completamente.a:uer
bargO, está descrito que en niños, los esteroides

Sln em
ser suspendidos en las primeras 48 a 72 horas sin

Pueden . . .
1 d 1 .

1
Complicaclon alguna a filve e as capsu as supra-

tener
renales.

EFECTOS SECUNDARIOS Y COMPLICACIONES:

Los esteroides no son drogas inocuas y por el contr~

rio son capaces de llevar a serios trastornos. El Insti-
tutO Neurológico, Mcgill University de Montreal, Canadá,

ha presentadO un estudio completo, al igual que varias in~
tituciones en diferentes paises sobre los esteroides, sus
efectos Y complicaciones (1,2,5,7,11,13,17,19),

A la administración de esteroides pueden darse muchos
efectos secundarios y complicaciones. Los principales y

más frecuentes que se han encontrado son los siguientes:

Ulcera y hemorragia gastrointestinal es la molestia
más frecuente, así como reactivación de úlcera duodenal

pre-existente, curación de heridas retardada, activación
de cualquier proceso infeccioso, cistitis. En pediatría
se ha encontrado COn mucha frecuencia desequilibrio elec-

trólito, retención de agua y sodio.

El aparecimiento de alteraciones psicológicas es ra-
ro en niños afortunadamente el ataque convulsivo no ha si-
do aumentado.

Otras principales corresponden al hipercorticismo, por
el empleo de dosis elevadas continuadas durante un tiempo,
tal es cara en media luna.

Otra es la supresión demasiado rápida o cuando se sus
Pende el medicamento después de un trata~ento prolongad~
capaz de producir atrofia de la corteza suprarrenal y un

- 31 -
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cuadro de hipocorticismo, también algunas veces pueden
producirse edemas severos al suspender el medicamento,

Las mayores complicaciones del tratamiento
incluYe"

infecciones tramboembólicas, pneumonía, exacerbac ión der.,

hemorragia y perforación gastrointestinal, osteoporosis
hipercoagulabilidad, diabetes, detenc ión del crecimient~
etc. I

AGENTES OSMOTICOS ACTIVOS:

A diferencia de los glucocorticoides, los agentes

Qsmóticamente activos no actúan específicamente en COntr

del edema cerebral; pero producen deshidratación celular
normal y anormal del sistema -nervioso central; sin embar-
go, son potentes para disminuir la presión intracraneal a.

aumentar la osmolalidad de la sar~re.

El mecanismo por el cual éstos actúan, es produciend(

un cambio en el liquido. Probablemente penetran lentarne:
te en células de la glía del compartimiento intercelular;

de células destruidas y del sistema vascular. Estos fár~
cos extraen agua del cerebro normal al aumentar la osmoÜ.

lid ad de la sangre, pero no disminuyen el contenido de es.
líquido del cerebro edematoso (9,17).

Muchos investigadores han planteado el problema de~

"efecto de rebote" problema no encontrado con los esteroi.
des. Estos agentes hipertónicos puesto que como atravíes
la barrera hematocefálica lesionada de la cual depende el

edema, aumentando 1a osmolalidad local en la región ederW

tosa y más tarde cuando disminuye el volumen sanguíneo, d.

ben incrementarse la cantidad de agua que llega al área'

matosa (17). Sin embargo, Troupp no encOntró prueba a1g
del fenómeno de rebote en una amplia ser~e de pacientes c,

lesión cefálica grave.

- 32 -
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diuréticos osmóticos tienen la ventaja de actuarLos . . ., .
1

5 a 45 minutos, d~sm~nuyendo la pres~on ~ntracran:a
eO 1 an-o del cerebro en forma espectacular, mantenlen-l~m .y e

disminución durante 6 a 8 horas; pero esta eflca-
dO esta

. de invertir un curso desfavorable para los estu-
ela pue

~ . .
. diagnostlcos necesarlOS.

dIOS

Urea al 30% invertido en glucosa al 10% o manitol al

0% on los agentes más comúnmente usados. Del 30% al 60%2 . s ..
1 30

.
la presión intracraneal aumentada dlsm~nuye a os ffilde

t OS de administración, dependiendo el porcentaje de con-~ ..
dtración de las drogas. Generalmente son admlnlstra aseen . . ...

ando la causa de edema cerebral es el~mlnado en un perl~cu . , .

do corto, ejemplo: antes de un tratamiento ne~roqu:r~rglco,
también se pueden administrar en una situacion crltlca
juntamente con las dosis iniciales de esteroides inmediata

mente antes de que los pacientes sean llevados a sala de
operaciones.

Se administra solución de manitol al 20% en dosis de
1.5 a 2 g. por Kg. de peso corporal en 30 a 60 minutos a-

proximadamente, y es posible administrar también de manera
similar, urea en solución al 30% y dosis de 1.0 a 1.5 g.
por Kg. de peso corporal.

I

1

Beker (9), se ha referido recientemente a la induda-
ble eficacia de la adminis tración prolongnda de mani tal a

pacientes cOn edema cerebral extenso post-traumático, con

empeoramiento neurológico. Se administró manitol en dosis
Continuas cada 2 ó 3 horas, con monitorización, mediciones
de la presión intracraneal procurando mantener ésta a un

nivel inferior a 25 rnrn. Hg. Para: evitar los efectos gene-
rales de la deplesión de agua y electrólitos se previno con
la restitución de líquidos, con el objeto de aumentar el
gasto urinario con una solución compuesta de las pérdidas
est~madas de sodio, calcio, potasio y magnesia. Todos los
PaCl . f

.entes que pudieron ser controlados con valores ln erl~
res a 310 mOsm por litro sObrevivieron, mientras que murie
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ron todos aquellos COn niveles superiores.

La urea produce una disminución más profunda del VQ
lumen cerebral, por lo que es preferible administrar lTla:

nitol antes y durante el proceso neuroquirúrgico.

Se ha sugerido el glicerol, otro diurético asmótico

Se ha dicho que produce poca pérdida de agua y electró!i:
tos, por lo que se puede adminis trar en pacientes que neo
cesiten deshidrataciónosmótica por largo tiempo. Además
tiene las ventajas de que puede administrarse por vía Oral
no es tóxico, puede emplearse en presencia de déficit re:
grave, no produce rebote y sus efectos duran de 24 a 48 ~
ras. El glicerol proporciona también energía en f arma de-
carbohidratos, por su converSión a glucosa en el hígado,
Se administra en solución al 10% en dosis de 1.0 a 1.5 g.
por Kg. de peso cOrporal por 24 horas.

DIURETICOS:

Las diferentes clases de diuréticos, "han sido establ!
cidos muy lej Os en el uso práctico del manejo de edema ceo
rebral.

La acetazolamida (Diamox) un inhi bidor de la anhidra.J
sa carbónica, reduce la formación del aumento de la pre-
sión ,intracraneal; pero su mecanismo de acción no está

bien establecido, por lo que nO se ha usado en la escala
del tratamiento de edema cerebral.

La furosemida (Lasix) ha sido usado recientemente en

asociación con manitol por largo tiempo, especialmente en

paci entes can edema post-traumático. Bergland (3) Y
otrO!

reportaron recientemente con el uso de furosemida en trat~

miento .de edema cerebral. Duran te el procedimiento neur"1
quirúrgico administraron una dosis de 1.0 mg. por Kg. de
peso corporal intravenosa; en algunos notaron efecto de

.

rebote y reacciones adversas. Actualmente la seguridad (;,
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. a de furosernida en la práctica pediátrica está bien
latl v .

ableClda.
esr

QUlRURGICO:

Finalmente, se encuentran los procedimientos neuro-
. úr gicos por craniectomías, drenaje de abscesos, etc.quH , .

d'
. .

lOS cuales se efectuan al tener ln lcaClon.

.J.
- 35 -
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E DAD FRECUENCIA

1 año 2
1 - 4 años 25
S - 9 años 53
10 13 años 20

TOTAL 100

TRANSITO CAlDA TOTAL

- Pacientes tratados con esteroides 37 24 61

Pacientes no tratados con esteroi

des 22 17 39

59 41 100

~

PRESENTACION DE DATOS Y RESULTADOS

Con el fin de estimar el efecto benéfico de los e
roides en niños con edema cerebral, se hizo revisión d

Ste-

1 -
.. e ¡

casos e lDlCOS de paClentes con trauma craneoencefálicQ
terminando el USO de esteroides en los pacientes qUe f

.

. \Jere
tratados con los rnlsmos.

Por otro lado, se hizo comparación con el grupo de .. ~
Clentes que fueron p~estos solamente bajo observación médi.

c~ ~no uso de esteroldes), a efecto de determinar el crit
mectlco y conducta que se siguió con cada uno de los gr~\

obteniérrlose de esta forma los resultados respectivos. °'1

De los 100 casos clínicos revisados, los cuales i~r

BaTon a la emergencia por traumatismo craneoencefálico; en

61 casos se consideró necesario el uso de esteroides, y 3~
restantes fueron sometidos a observación.

En lo que respecta al sexo, en ambos grupos predominó

el sexo masculino, ercontrándose 68 casos = 68%,del sexO

femenino 32 casos = 32%.

La edad comprendió entre 1 mes a 13 años de edad. VO!
cuadro siguiente:

DISTRIBUCION POR GRUPO ETARIO

%

2%
25%
53%
20%

100%

- 36 -

r

I

--

--

---

1 cuadro anterior ilustra, que el grupo etario más

EdO fué el de (S - 9) años de edad, luego el de (1 -
afec:a

de edad. Podría explicarse que los niños a esta
4) anos. .

tán mas expuestos a accldentes por el grado de cre
edad eS
.. tO Y desarrollo alcanzado.

Clmlen

Las causas que produjo el traumatismo es analizado en

d .siguiente, siendo 2 causas frecuentemente encon-
el cua rO

tractas.

CAUSA DEL TRAUMATISMO

ACCIDENTE

En el cuadro anterior se observa que, en la mayor paE
te de paciente, la causa del traumatismo fué por accidente
de tránsito, y la otra parte por caída a cierta al tura,

siendo promedio de 3. S mts. para el primer grupo Y 2.8 mts
para el segundo. Estos' datos hacen pensar en la intensi-

dad y gravedad de las lesiones craneoencefálicas recibidas,
por lo que cada uno necesitó un tratamiento diferente.

SINTOMAS y SIGNOS DE INGRESO:

En la metodología clínica fué' importante tomar en cue~

t~ los síntomas y signos, los cuales hicieron guiar al cll
nleo Para llegar a un diagnóstico y/o impresión clínica in~
cla~mente; luego fueron complementados con otros métodos
auxlliares para llegar al diagnóstico definitivo.

. Dentro del campo de neurología, neurocirugía y espe-

I

clalmenteen niños con traumatismo craneoencefálico, la a-

l
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14 22.95 2 5.12

12 19.67 4 10.25

47 77.00 23 58.97

8 13.11 2 5.12

~ -

rientación del diagnóstico en parte fué por interrogac"
clínica del paciente o persona acompañante, luego la ~%

luación clínica inmediata del médico. En esta forma
sea-

trató de determinar el estado y pronóstico del paciente

así como la conducta que el caso arneri tó. '

A continuación se analizan los síntomas y signos qu

fueron encontrados por el médico que evaluó al paciente
€

su ingresO, y que lo orientaron para catalogar el caso e:

mO un trauma craneoencefálico (ver el siguiente cuadro),-

RELACION PORCENTUAL DE SINTOMAS

DE LOS DOS GRUPOS DE PACIENTES

Tx. CON ESTEROIDES NO Tx. CON ESTEROi

SINTOMAS
No. de pacientes

Pérdida del conoci-
miento

Tendencia al sueño

Náuseas

FRECUENCIA

61

% FRECUENCIA
100.00 39

%
100.

78.68

90.16

78.68

78.68
70.49

6.55

22

25

20

11
21

2

Vómitos
Cef alea

Convulsi ones

48

55

48

48
43

4

El cuadro anterior muestra los síntomas más frecuente
encontrados. La queja más frecuente por la que consult~

en el primer grupo fué por tendencia al sueño, luego por
pérdida del conocimiento, náuseas y vómitos los cuales re:

presentan el mismo porcentaje. En el segundo grupo, el s
toma más frecuente también fué por tendencia al sueño;

sin

embargo, el 51. 28% presentó náuseas de estos sólo el 28.2

p~esentó vómitos. En general, la comparación porcentt1a~
'

slntomas fué mayor en los pacientes tratados con esterold

- 38 -

del conocimiento p~
para el segunda gr~El promedio de t~empo de. pérdida

1 rimer grupO fue de 7 m~nutos y
ra e P .

f ' de 4
m~nutos.

pO ue

L presencia de convulsiones en pacientes con trauma-
, araneoencefálico, indican lesiones y/o complicacio-
psmo c -

. (
V es. este s1ntOma lo presentaron 6 paclentes ver

neS gra , )
síntomas

y signos de edema cerebral.

En el cuadro siguiente se analizan los signos más

f uentes encontrados, que juntamente con los síntomasrec,
,

'entaron al medico a un casO de traumatlsmo craneoence-orl .'
fálico, edema cerebral como consecuencla

y otras compllc~

ciones.

RELACION PORCENTUAL DE SIGNOS

DE LOS DOS GRUPOS DE PACIENTES

56.~

64.

51.

28.

53.

5.1

SIGNOS

No. de pacientes

Consciente

Tendencia al

Estupuroso

Obnubilado

sueño

Confusión mental

Irritabilidad

Cambios neurológicos:

- Hemiplejía
- Afasia

Vómitos

Respiración'
lar

lrreg;;:

Tx. CON ESTEROIDES

FRECUENCIA %
61 100.00

27 44.26
50 81. 96

7 11.47

25 40.98

52 85.24

38 62.29

NO Tx. CON ESTEROIDES

FRECUENCIA %
39 100.00

32 82.05
30 76.92

O 0.00

7 17.94

25 64.10

21 53.84

-L - 39 -
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Los signos encontrados con más frecuencia en el gr
"

u
po de paClentes tratados con esteroides consistieron en-

confusión mental y tendencia al sueño, luego vómitos,

etc. Todos estos son patognomónicos de conmoción cere-
bral y sus complicaciones (ver síntomas y signos de ede
ma cerebral). Como complicación de las lesiones el 40-
98% de pacientes presentaron un estado obnubilado, 42.'
62% presentaron cambios neurológicos, de los cuales en
la mayor parte los cambios fueron transitorios y en al-
gunos permanentes. Otros signos como: estado estupuroso

.
I

resplraclon lrregular encontrados menos frecuentemente.

En'general la mayoría de signos encontrados en el primer
grupo, ocuparon un porcentaje elevado en relación al se-

gundo grupo.

Como se observa en los dos cuadros anteriores, el

primer grupo presentó el mayor porcentaje de síntomas y
signos, los médicos tratantes catalogaron diferentes gra

dos de gravedad de las lesiones craneoencefálicas;
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, dándoles otro tipo de tratamiento médico. Por lo
consiguiente, de lo que ya se describió que es importan-

te conocer la fisiopatología de la lesión, para seguir

un criterio médico adecuado.

MANEJO DE ESTEROIDES

Al administrar el tratamiento terapéutico con ester~

des en niños con edema cerebral post-traumático, fué. im-
portante tomar en cuenta varias consideraciones: estado

del paciente, indicaciones y contraindicaciones del me-

dicamento, cumplimiento con las dosis y administración
adecuada del mismo, etc. Con la finalidad de que el efe~

to de los esteroides fueran benéficos, menos efectos y/o

complicaciones, etc. (ver tratamiento de edema cerebral

COn esteroides).
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A
continuación se describe la forma en que ~,os

est~

fueron administrados en este grupO de pac~entes.
roides

coma se expuso anteriormente~ ~e
los 100 ~a~os tra-

Por traumatismo craneoencefal~co, 61 rec~bleron e~
tactos

. . .

"d
. Dentro de los grupOS de esteroldes admln~str~

terOl es. . . ~ . . .
encuentran: succlnato SOdlCO de met~lprednlsolo-

dOS se

na
(Solu-Medrol) Y prednisona.

El tratamiento inicial de estos pacientes fue adm~-

. trado Por vía intravenosa con (Solu-Medrol);
posterloE

"
nlS . .. . ..

te de acuerdo a la ev01UClon del paclente, le fue ad-men 1 "
ministrado prednisona po~ vía oral. Los 6 paclentes re-

cibieron tratamiento con (Solu-Medrol), de los cuales 14

fueron continuados con prednisona.

1) El tratamiento con (Solu-Medrol)
consistió en

dos fases:

a) Dosis inicial única, promedio de 5 - 15 mg/Kg. peso

corporal, administrados a 46 pacientes =
75.40% por

vía intravenosa. Luego se les continuó con dosis de

mantenimiento.

b) A los 15 pacientes restantes =
24.59%, se les inició

dosis de mantenimiento por vía intravenosa, nO admi-

nistándoles la dosis inicial.

lo. FASE: DOSIS INICIAL

I

I

~

El criterio médico que se siguió en la administración
del medicamento, en dos fases fué por el estado de grave-

dad del paciente a su ingresO; ya que varios autores como:
Weil, Oaks, Melby, así como otras instituciones

(ver trat~

miento de edema cerebral con esteroides)
sugieren la admi

nistración de esteroides en dosis masivas en cuadros de
shock o cualquier estado de gravedad que amerite el uso de
esteroides (ver siguiente cuadro primera fase de dosis).

- 41 -
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------ FRECUENCIA %---- DOSIS
DOSIS FRECUENCIA % -- 5 8.19-- - 25 mg

- 50 mg 2 4.34 50 mg 31 50.81
25 -

50 - 74 mg 5 10.86 75 mg 14 22.95
51 -

75 - 99 mg 6 13.04 100 mg 6 9.83
76 -

100 - 125 mg 25 54.34 en adelante 5 8.19
100 mg.

126 mg y más 8 17.39
T O TAL 61 99.99

T O TAL: 46 99.99

po

DISTRIBUCION POR DOSIS INICIAL Y FRECUENCIA
PRIMERA FASE DE TRATAMIENTO CON SOLU-MEDROL

DISTRIBUCION DE DOSIS DE MANTENIMIENTO Y FRECUENCIA

El cuadro anterior ilustra que la dosis administrada
con mayor frecuencia, comprendió entre 100 - 125 mg de(
lu-Medrol) en la primera fase del tratamiento, en la que:

Los datos del cuadro anterior muestran que, a mayor

número de pacientes se les administró una dosis de mant~
nimiento entre 25 y 50 mg. de solurnedrol, cada 6 horas
por vía intravenosa.

20. FASE: DOSIS DE MANTENIMIENTO

En lo que respecta a la duración del tratamiento,

se decidió en relación a la evolución del paciente, se-

gún ya se dijo. En la mayor parte de los pacientes la
duración del tratamiento consistió entre 24 - 48 horas,
éstos corresponden a 38 pacientes = 62.29%, luego de 49 -
72 horas, corresponden a 13 pacientes = -~_l. 31%

la dosis mínima fué de 30 mg. y

- la dosis máxima fué de 250 mg.

A los 61 pacientes se les administró dosis calcula~
das de (Solu-Medrol) con intervalo de cada 6 horas por
vía intravenosa durante cierto tiempo, de acuerdo a la
evolución de los pacientes (ver cuadro siguiente).

a)
horas.

Dosis mínima de mantenimiento ~rle 12 mg. c/6

b)
horas.

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

2. TRATAMIENTO CON PREDNISONA:

-, . Como se mencionó anteriormente que, los 61 pacientes
ree b>
f

1 leron tratamiento con-Solu-Medrol, de los cuales 14
~:ron continuados con prednisona por vía oral (ver si -

gUlente
cuadro de dosis!.

.J.
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DOSIS FRACCIONADAS FRECUENCIA TIEMPO DURACION

3 - 5 mg c/8 hs. 8 24 - 48 horas

6 10 ti

" " 4 72 horas y más

11 15" " " 2

TOTAL: 14

-~- - -
I TRATAMIENTO CON PREDNISONA

TRATAMI~

-.......
5

9

--
14

Se observa en el cuadro anterior que, la dosis de
prednisona que se administró con mayor frecuencia fué

de 3 - 5 mg. c/S horas por vía oral. Concomitantement.
el ti~mpo de duración de estos medicamentos fué de más

de 72 horas.

Estos datos demuestran que, los pacientes que tu-

vieron una evolución satisfactoria COn el uso de Solu-
Medrol intravenoso se les ami tió entre las primeras 48
y 72 horas. Los pacientes tratados con esteroides perli!

'necieron hospitalizados durante 5 días promedio.

De lo expuesto anteriormente, también se menciona
que, de los 61 pacientes tratados con esteroides:

a) 47 pacientes recibieron Solu-Medro1 solamente. 14

recibieron Solu-Medrol y prednisona; a estos últimos se

les omitió Solu-Medrol para continuar con prednisona,
reduciendo 2 mg. promedio cada 48 horas hasta retirar-
la tOtalmente.

b) De los 47 pacientes que recibieron Solu-Medrol, a

37 se les omitió bruscamente; por lo que a 10 paci~nteS
se les empezó a disminuir a la mitad de la dosis al P!;,
mer día, para continuar disminuyéndola cada 12 horas ~

ta retirarla totalmente.
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se observa que los esteroides: Solu-Medrol ycoma
fueron los únicos administrados en este grupo

d isona . .." dpre 11
. Ya se mencionó sobre la lnvestlgaclon eClentes, . .' .

de pa
tienen gran potencla glucocortlcolde y antl-

éstOS, que.
a. por lo que han dado buenos resultados.

f lamatOrl , . 1 din o en la actualidad se preflere e uso e
S

o n embarg , ,
) o o o

d f1
t asona (Decadron ha sldo lnvestlga o pro un

1 dexame 1
-a

con mejores resultados, ya que es un g uco-damente y ,
1 h

o

do

° d de 30 a 40 veces mas potente que a ~ roco~ortlCOl e .e,
con alto poder antiinflamatorlo, con menOs co~(lSona Y

o ( o

d,
'ones q ue otros esteroldes ver mecanlsmo e ac-pl1cac~ o

d )
o' tr atamiento de edema cerebral con esterol es .Clon Y

De 10 anteriormente se deduce que en general el m~

'o de esteroides en estos pacientes fué adecuado. Yane] o o .
1

,.
d S 1 Mse hizo menci~n sobre la dosis lnlCla unlca e o u- :=..

drol, esta conducta está en similitud a los autores men
cionados.

~Sobre las dosis de mantenimiento, se observa que en ,

general están en relación al peso/edad; sin embargo, al
revisar los expedientes fué difícil determinar la forma
de evaÍuación de los medicamentos, por kilo/peso u otros
criterios. Si bien, la dosis correspondiente a cada p~
ciente dependió en gran parte al estado del paciente,

severidad de las lesiones, evolución y tolerancia..

La terapi.a con prednisona, se les administró a pocos
pacientes, éstos no son administrados en cuadros graves
a Pesar de su poder antiinflamatorio, actualmente en pa-

cientes con traumatismo craneoencefálico la prednisona
es sustituido por otros tipos de esteroides. La dosis
de prednisona que se administró está dentro de los lí~i-
tes requeridos.

. En el 60.65% de los pacientes los esteroides fueron
Omitidos bruscamente, no habiéndose disminuido gradual-
mente hasta omitirlos totalmente. Sin embargo, ya se

I
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HORAS BUENA % REGULAR % MALA % TOTAL CASOS

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 egre5

72 hrs. 37=60.65 8=13.11 5= 8.19 50( 11 "

~ - --'""

os datOS del cuadro anterior exponen la evolutivlL
te las Primeras 24 horas, la mayor parte de

Duran
dad. - 63 93% habían empezada de desaparecer sus. ntes - .pacle

logía catalogados como evolución regular. A. tomatO - .
d510

h as la mayor parte de pacientes hablan teDl o
48 or , .

las
lución buena = 45.90%, el porcentaje de paclen-

una eVO olución mala había descendido a la mitad. D~
s con ev ...te

t tiempo a 4 pacientes se les habla dado egr~anteeS e . , .
r

L go a las 72 horas, ascendlo el porcentaje de
50 ue % d ,' 1
". tes con evolución buena a 60.650' Y

deseen 10 e
pacleo . . 8 19% D

t a J"e de pacientes con evoluclon mala a . o. tiporcen ( .'

rante este tiempo se habían dado 11 egresos ver slgule~

teS diagramas).

mencionó que, está descrito que en niños los esteroides

pueden ser suspendidas en las primeras 48 - 72 horas',

sin tener complicaciones a nivel de las cápsulas sUPra rr,
~les. '

Finalmente los expedientes revisados no COIlscataro
complicacionesy/o efectos secundarios en la administra-

TI

ción de esteroides.

EVOLUCION DE PACIENTES DURANTE LAS PRIMERAS 24, 48 Y 72
HORAS DE TRATAMIENTO:

Establecido el manejo de esteroides, se trata ahora
de determinar los resultados a través 'de la evolución de
los pacientes, durante las primeras 24 - 72 horas de tra-
tamiento; determinándose de esta forma el efecto de los
esteroides.

'7'=
60%-

40% -
20% -

C,~'"'.,60%-
40%

20%

Para la evolución, se dá la interpretación de los
siguientes términos: 72 hrs.48

(2)
2472 hrs.48

(1)

24

síntomas y signos han desaparecido.BUENA:

síntomas y signos en vías de desaparición, Evolución MalaREGULAR: 60% -

40% -síntomas y signos igualo han empeorado.MALA:

"--20%-
RELACION PORCENTUAL DE EVOLUCION DE PACIENTES DURANTE US

PRIMERAS 24 - 72 HORAS DE TRATAMIENTO
72 hrs.48

(3)

24~

En los diagramas 1 y 2 se observa que a medida el pOE
centaje de pacientes con evolución regular desciende,
el porcentaje de los mismos con evolución buena as-

a)

~

I
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-----rNT O M A S
SIGNOS

EGRESO INGRESO EGRESO
S

INGRESO % %
% %

44.26 100.00
90.16 18.03 Consciente

tel1dencia -
Tendencia al sueño 81.96 21.31

alsueño
78.68 22.95 Estupuroso 11.47 0.00

VÓI1itOS

Cefalea
70.49 60.65 Obnubilado 40.98 0.00

convulsiones 6.55 3.27 Confusión mental 85.24 32.78

1 rri tabilidad 62.29 22.95

Probo Neurológicos 42.62 8.19

Vómitos 77.00 18.03

ciende, con diferencia notable.

b) En el diagrama 3, se observa que el porcentaje d
cientes con evolución mala desciende notablemente~e,

Los resultados anteriores muestran la evolución

tisfactoria de estos pacientes tratados con esteroide
Sa

ya que más del 90% de pacientes habían desaparecido s
s,

síntomas y signos a las 72 horas, a el 18% se les hab~
do egreso; sin embargo, cerca del 80% siguieron hOSPit:
lizados, unas por presentar algunos síntomas leves, Uoo
pocos por complicaciones graves y/o 'algún tratamiento~

roquirúrgico y otros a pesar que tenían egreso no llega
a traerlos.

Es de hacer notar que varios pacientes recibieron~
tras medicamentos además de esteroides, tales como: fur
semida (Lasix), glicerol, mani tal; sin embargo, la mayor,

parte recibieron sólo esteroides los que corresponden al

81.60% de los 61 casos.

Ahora bien, con estos resultados cabe preguntarse:
¿actuaron los esteroides realmente como anti-edema cere-

bral?, ¿el efecto fué mayor por combinación de esteroide!

y algún diurético?, ¿un tratamiento de placebo en unOS

o porque la lesión craneoencefálica fué de menor graveda~
en la mayoría de los pacientes? (ver mecanismo de acción

de esteroides y tipos de tratamiento de edema cerebral),

- 48 -

-
CENTUAL DE SINTOMAS

y SIGNOS DE INGRESO Y

O!'IPA¡u\CIONPO~ PACIENTES TRATADOS CON ESTEROIDESe EGRESOD

La importancia de los datos del cuadro anterior. es. . t do en que los pac~en-
para determinarla evoluclon y es a , ., . .

f C
'

a 5 d~as de hosp~tatesegresaron; tomando como re eren -'- -
lización promedio.

En el cuadro de síntomas, se observa que hay difereE. . . .' d íntomas en el mOCla significativa de la dlsmlnucl0n e s . , -
mento de egreso en relación al ingresO; a excepclon de
cefalea que pre~entó disminución leve y convulsiones co-
mo complicación de las lesiones.

En el cuadro de signos, por lo consiguiente,
también

Se observa diferencia notable en "ladisminuciÓn de los
mismos.

Es importante aclarar que en el cuadro anterior los
datos de sintomatología están interpretados de manera in-

-1. - 49 -
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DIAGNOSTICO E IMPRESION CON ESTEROIDES SIN ESTEROIDES
CLINICA FRECUENCIA % FRECUENCIA ,

Traumatismo craneoencefálico 61 100-:-00 39 IDO:

Conmoción cerebral 50 81. 96 21 53,

Hematoma cuero cabelludo 16 26.22 10 15,

Fractura de cráneo 41 67.21 10 15,

Hematoma Subdural 7 11.47 1 2,

POlitraurnatizado 20 32.78 11 18..

Ir
dividual, los cuales están en relación a los datos del
cuadro de evolución de las primeras 72 horas de trat~,
to; que están interpretados de manera global. Lo qUe le:

deduce que a unOs pacientes se les dió egreso, cOn alguse
síntomas leves.

n~

A continuación se analizan los diagnósticos e impr.
siones clínicas encontrados frecuentemente en pacientesE
tratados con esteroides y en los que no fueron tratados
con los mismos.

DE DIAGNOSTICO EMPLEADOS Y SUS RESULTADOS EN PA-
~ODOS

NTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
,

CIE

~ EVIDENCIAS RADIOGRAFICAS

ALINEADA FRACTURA CON HUNDIMIENTO Rx NORMAL
~URA Y/O FRACTURA EXPUESTA

LAB.

LIQUIDO
CEFALORRAQ.

FRECUENCIA

36 - 36%

FRECUENCIA

15 = 15%

FREC.

44 = 44%

FREC.

9 = 9%+=

RELACION PORCENTUAL Y FRECUENCIA DE DIAGNOSTICOS E IMPRE:-
SIONES CLINICAS DE EGRESO, ENCONTRADOS EN PACIENTES TRAT! a) a 5 pacientes no se les tornó radiografÍas de cráneo.
DOS CON ESTEROIDES Y EN LOS QUE NO FUERON TRATADOS CON -

MISMOS b) += 2 resultados de líquido cefalorraquídeomostraron ser
compatibles con hemorragia subaracnoidea.

Los métodos diagnósticos mencionados, fueron los úni-

cos usados en los 100 casas revisados. En el 85.6% de los
casos fueron utilizados las radiografías, el 5.4% no requl
rió ningún método diagnóstico, y luego se sacaron líqu~dO
cefalorrquídeo en el 9% de los casos. El cuadro anterlor
muestra los datos de evidencias radiográficas, siendo un
porcentaje elevado con fracturas alineada y expuesta.

Como se observa en el cuadro anterior, la relación~

ambos grupos. Los pacientes tratados con esteroides rep~

sentan el mayor parcentaje de diagnósticos e impresio~S

clínicas, en relación a los que no fueron tratados con es;
teroides. Estos datos explican mayores complicaciones c~

licas, instituyéndoles un tratamiento especial.

- 50 -

En la revisión de expedientes de pacientes con traum~
tisma craneoencefál-ico, se observó que varios casas preseE
taran fractura simple y recibieron esteroides; al igual los
que no presentaron fractura de cráneo, por considerarse l~
sión severa que les llevó a algún grado de conmoción cere-
bral, aparecimiento de síntomas y signos de edema cerebral
Y/o empeoramiento de los mismos.

Se deduce entonces que, el diagnóstico de edema cere-
br~l se hace generalmente por clínica. Aunque actualmente
eXlst . ,.

en pocos métodos técnicos que ayudan al dlagnostlcO
o
~ue orientan a edema cerebral; sin embargo, unOs nO se

Utll'
,

I

izan en nuestro medio tales como: TecnetlUffi99m, Tomo-

-L - 51 -
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grafía axial y otros (ver métodos de diagnóstico de ed
ma cerebral.

~"

Finalmente es importante exponer los tipos de trat-
miento que se aplicaron a estos pacientes.

~

RELACION PORCENTUAL Y TIPOS DE TRATAMIENTO APLICADOS EN
PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

~

TIPOS DE TRATAMIENTO FRECUENCIA %
~

- Médico (con esteroides)

Médico (con esteroides) y quirúrgico

46

15

46.00

15.00

Observación médica (reposición o li-
mitación de líquidos, diuréticos,

etc.) 39 39.00

TOTAL 100 100.00

En el cuadro anterior, se expone la relación porce~
tual de los tipos de tratamiento aplicados a los 100 ca-
sos revisados. El 61% de los casos recibieron tratami~
to con esteroides, según ya mencionado; de los cualesel
46% recibió tratamiento sólo médico (con tsteroides) Y

el 15% tratamiento médico (con esteroides) y quirúrgico.

Consecuentemente el 39% de los mismos fueron puestos só-
lo bajo observación médi ea. La mayor parte de pacienteS
tuvieron evolución sati sfactoriacon estos tipos de tra"
tamiento, una mínima parte de los mismos presentaron re-
cuperación lenta.

- 52 -

CONCLUSIONES

1.

oides tuvieron efectO benéfico en los niños
ester b 1 d '

oLOs.
d que presentaron edema cere ra secun ar~

tUdla os, ~ .eS atismo craneoencefallco.
a traum

2.
casOS revisados, en la mayor parte se justificó

De lOS
d esteroides, siendo éstos: Solu-Medrol Y

preQ

el uso e .'
" 1 1 22 9% d

. .' te último se admlDlstrO SO o en e . o e
nlSona, es

los casOS.

. on solu-Medrol consistió en dos fases: unaLa terapla c . . Lo
. . ;c

'
al elevada Y luego de mantenlmlentO. s

dOS1S ln~ ~ .
. tes que evolucionaron

satisfactorlamentecon es-

~:c~:~icamento, se les omitió en las primeras 48-72 h~

as de tratamientO. Sin embargo, en la mayor parte der.
1 tratamiento duró entre 21, Y 48 horas.

los ffilsmos, e '

3.

4. Los esteroides fueron omitidoS bruscamente en el 60.6%

de los casos; sin embargo, los expedi:ntes no c~nstat~
ron complicaciones o efectos secundarlos,

despues del

tratamiento.

5. Más del 90% de los pacientes habían
satisfactoria en las primeras 48-72
to y alrededor del 20% de los casos
egreso.

tenido evolución

horas de tratamie~

se les había dado

6. Concomitantemente se tomó como parámetro para la eVO-, . . ~

lución, los 5 días pr9medio de hospital1zac~on; prese~

tanda notable disminución de sintornas Y signos al cabo

de estos días y dadas las condiciones de los pacientes
se les dió egreso.

7. La conducta aplicada y los resultados obtenidos, mues-

tran evolución satisfactoria de los pacientes; esta co~
ducta "está en simi-l-i tud de varios autores sobre el man~
jo de edema cerebral en la práctica pediátrica.

-L - 53 -
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8. Las causas frecuentes que produjeron el traumatis
. . ., ~

cons~st~eron en: accldente transito y por caída

cierta altura; siendo el grupo etario de 5 a 9 añ~
los más afectados, podría explicarse que a esta edS

1 '
- .. '

ad.
os nlDOS estan mas expuestos a accldentes.

9. Los síntamas y signos más frecuentes que presentaro
estos pacientes y que orientaron al médico a sospe-D

char edema cerebral fueron: pérdida del conocimient
tendencia al sueño, letargia, obnubilación, vómitosOj

etc. '

- 54 -
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RESUMEN DE LAS REFERENCIAS
BIBLIOGRAFICAS

1,
t nO se conoce el mecanismo exacto de los

A tualmen e
"c

' d e n edema cerebral secundarlo a traumatls-terOl. es
'

., .
eS . mbar gO se puede decir que su uso es benefl
mo; Sln e ,
CO.

2,
formulado varios posibles mecanismos de acción,

Se han
"

1 d
, autores coinciden en que: dlsmlnuyen e e emavarlOS .

' l ' d d 1
de los

astrocitos, así como la permeabl 1 a. vascll ar,

Sin embargo, se afirma que los esteroldes, espe-
etC. ' "
cialmente dexametasona Y metilpred~l~olona dlsmlnuyen

el edema, al normalizar la permeabllldad cerebro vas-
cuIar alterada.

3. Básicamente tres son los mecanismos
fisiopatológicos

que forman edema cerebral: a) uno extracelular vasO-
genético; b) otro intracelular citotóxico¡ Y

e) por

hidrocefalia.

4, La mayoría de los autores estiman que la reacción prl
maria del cerebro ante una lesión grave, es edema ce-
rebral, y que el cerebro inmaduro del lactante o del
niño es muy susceptible al desarrollo de edema difuso
después de un traumatismo.

5. Los glucocorticoides, son los fármacos más importantes

asociados al tratamiento de edema cerebral disponible

actualmente. Se prefiere el uso de dexametasona (Dec~
drón) ya que su potencia es de 30 a 40 veces más que
la hidrocortisona, y con menos complicaciones que otros

esteroides. ' '

6. No existen métodos técnicos precisos de 'diagnóstico de

edema cerebral en la actualidad, generalmente se hace
por clínica.
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,

RECOMENDACIONES e eS importante inculcar, que todo médico es-
finalment

d 1 manejo de pacientes con edema cerebr~l,
té al ta~tO

~raumatismo craneoencefálico, con el obJ~.
secundarlO a

de seguir un criterio adecuado Y
cumpl~

ser capaz .
tO de . Para beneficio del paclente.. to del ffilsmo,
mlen

7.

1. Promover el estudio y determinación de la efectivo
de los esteroides, especialmente en niños COn ede;'

cerebral secundario a traumatismo. Por otro lado
a

uso universal y frecuente" en nuestro medio, no se'
. l

e.
noce trabajo a guno al respecto.

2. Dado que edema cerebral, es una de las más temidas
complicaciones del SNC especialmente en lactantesy

niños; todo médico deberá conocer la fisiopatol~ia

de la 1esión y mecanismo de acción de los esteroides

a efecto de llegar a un diagnóstico ya que de ello~
penderá la terapéutica oportuna. ~

3. Estos pacientes por encont rarse dentro del grupo mat

no-infantil y por la frecuencia de los mismos en los
diferentes hospitales, deberá de prestarles una aten-

ción médica inmediata y adecuada; con el fin de noa)
terar su crecimiento y desarrollo normal. -

4. Deben usarse esteroides en todo paciente con traumati
IDOcraneoencefálico o con estado clínico del mismoy
que justifique la utilización de los mismos.

5. Dado que, actualmente los esteroides son los más irn

tantes disponibles en el manejo de edema cerebral; d
tro de los cuales se prefiere-el USO de la dexametaS,
(Decadrón) por las ventajas ya mencionadas, se rec~

da su uso en edema cerebral.

6. A pesar de no haberse encontrado ningún caso con ~~e

tos secundarios o complicaciones a la adminis traClon
de esteroides, deberán de vigilarse. Además, está i
descrito que los esteroides pueden omitirse en las

pt.

meras 48 - 72 horas en niños; siempre deberá tomarse

en cuenta la disminución gradual de los mismos.
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