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INTRODUCCION

los estadísticas revelan que en Estados Unidos de Norte-
américa, los traumotismos cobran más de 110,000 vidas anualmen
te. Al traumatismo craneoencefálico le corresponde nada menos
que un 70% de estos casos en la poblacián joven.

De donde esta lesián es una de las más peligrosas, ya q u e
va asociada a múltiples desórdenes y limitaciones del sistema ner
vieso, que en algunos casos es irreversible. Entonces un diagnós
tico y tratamiento adecuado beneficiará a estos pacientes. -

En el desarrollo del presente trabajo se tomó cama muestra
108 casos clínicos, ingresados al deportamento de Pediatría de I
Hospital "San Juan de Dios", en los anos 1973 a 1977. Tomando
en cuenta solo los pacientes que estuvieron hospitalizados y no
así los que fueron atendidos en el Servicio de Emergencia y se les
prescribió tratamiento ambulatorio.

Siendo el Traumatismo craneoencefálico En Ninos, una de
les lesiones más graves, que constituye una amenaza inmediata
pera la vida de los pac ientes, lo que ha despertado interés en la
elaboración de esta investigación, haciendo una revisión de cada
ficha clínica de estos casos, consultas a médicos especialistas y
residentes 1m este campo de la medicina, concluyendo con u no
revisión bibliográfica. .

Las fichas clínicas del año 1978, no se incluyeron en el
presente trabajo porque ya fueron revisadas en la tesis del doctor
Fernández, y las del ano 1979, por problemas técnicos del archi
ve.



DEFINICION DEL PROB LEMA

El presente trabajo se propone mediante el métodocientífi-
co, hacer un estudio sobre el diagnóstico y tratamiento del TRAU
MATISMO CRANEOENCEFALlCO EN NIÑOS, que ingresaron:
al hospital General "San Juan de Dios" de Guatemala, en los
años 1973,1974,1975, 1976y 1977.

Este se efectuó mediante el manejo estadístico, revisando
las Fichas clínicas de los años mencionados, escogiendo al azar -
un 30%, de todo el universo. Se tomó en cuenta las siguientes
variables: Edad, sexo, procedencia, causa del traumatismo, alte

ración de la conciencia en el acto del accidente, tiempo de ho;
pitalización, estado de conciencia al ingresar al hospital, estad;;
de las pupilas, signos neurológicos, nuevos datos y tratamiento
que se administró en dichos casos.
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JUSTIFICACIONES

Las Justificac ianes de este trabajo de Traumatismo Craneoencefó-
lico En Niños, estón dadas por la necesidad que actualmente s e
tiene del conocimiento del diagnóstica y tratamiento en estos ca
sos.

El contenido de esta investigación daró una idea de la frecuen-
cia del Traumatismo craneoencefólico En Niños, en nuestro me-
dio.

Ayúdaró a establecer las causas mós frecuentes del Traumatismo -
Craneoencefálica En Niños, del medio Guatemalteco.

Que en los últimos años ha aumentada considerablemente, el nú-
mero de vehículos motorizados y otras causas, como: Caídas de
árboles, puentes, juegos mecónicos. Dando como resultada un
incremento en estas delicados problemas de salud del niño guat~
mal teco.
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HI POTESIS

EN LA MAYORIA DE NIÑOS CON TRAUMATISMO CRANEO-
ENCEFALlCO, HAY CONMOCION CEREBRALGRADO l.
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OBJETIVOS

GENERALES:

Conocer el manejo y tratamiento del niño con traumatismo
craneoencefálico o

Hacer el diagnástico en forma inmediata del
Craneoencefál ico.

Traumatismo

Dar normas y recomendaciones para la prevencián del trau
matismo Craneoencefálico y sus complicaciones.

ESPECIFICOS

Conocer las principales causas de los Traumatismos Craneo
encefál icos En Niños.

Que el médico general tenga nociones básicos, sobre el
diagnóstico y tratamiento del paciente con Traumatismo
Craneoencefál ico.

Proporcionar información a entidades que se interesen
el tema.
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TRAUMATISMO CRANEOENCEFAl!CO EN NIÑOS

ASPECTOS Cl! NICOS

El niño en cuanto menos edad tenga, menor probabi Iidad
habrá de que pierda la conciencia y la pérdida de ésta no obliga
damente guarda relación con el pronóstico. El vómito es comú;;-
en los niños de corta edad, aunque en los niños de dos años es
menos frecuente, de dos a 12 años vamos encontrar que un 85%
presentan emesis.

la cefalalgía es difícil evaluada en niños menores de dos
años de edad, se considera que en un 70% de los casos es tará pre
sente, con el aumento de la edad lógicamente aumentará la sint;;-
matología. El diómetro de las pupilas, al igual que el reflejo

f;;-

tomotor, son de enorme utilidad para el clínico. las pupilas mi6
ticas orientan a una contusián grave del tallo cerebral o hemorr;;-
gia intraventricular. la anisocoria suele indicar compresión del-
motor ocular común del lado de la pupila dilatada. Debe recor-
darse que el traumatismo craneoencefálico, puede acompañarse
también de lesión del raquis cervical y la médula espinal.

en

El fondo de ojo nos dará valiosa información. No se espe
raría encontrar papiledema en el momento de la lesión, pero ha=-
brá que considerar siempre la posibilidad de desprendimiento de
la retina. En la hiper.tensión intracraneal intensa' puede encon-
trarse cúmulos de hemorragia retiniana. El aumento en el dióme
tro de la pupila y el número de hemorragias indican agravamien=-
to del estado clínico del paciente y es indicación de hacer arte-
riografía cerebral de urgencia. Puede haber otorraquia y rinorra
quia, orientando a un hematoma cerebral, contusión quirúrgica =-

dél lóbulo temporal o fracturo de lo base del cráneo o nivel de
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la fasa media. La punción lumbar en un niño con traumatismo -
agudo de cránea es de poca utilidad, inclusa es peligrasa por
producir hernia al evacuar el líquido, además perderse el posible
efecto de taponamiento sobre un vaso sangrante.

Las fracturas en el neonato san raras y no necesitan trata-
miento, raras veces los cefalohematomas se calsifican, y está In
dicada su extracción por fines estéticos.

El diagnóstico puede hacerse basado en los siguientes da-
tos; Examen médico general, signos vitales, exámenes de labora
torio, electroencefalograma, rayos "X", además cuando esté in:
dicado punción lumbar y arteriograma.

En el neonato raras veces se observan signos de la te ral iza
ción. En la lesión cerebral habrá manifestaciones de irritabili:
dad, períodos de somnolencia y cambios en los hábitos alimenti-
cios. Además no se observa el clásico signo de Cushing que se
observ~,en el a~ulto, al contrario habrá pulso rápido, disminuye
la preslOn artenal porque el volumen sanguíneo del neonato y el
lactante es muy pequeño, y gran cantidad de la sangre circulan-
te, puede es tar en un hematoma subdural o epidural .

QUISTES LEPTOMENI NGEOS

Esta lesión llamada también Fractura Creciente de el crá-

n~? en los niños, es canocida hace unos 100 años comocomplica-
clon de fracturas del cráneo. Se acepta que las fracturas decrá-
neo en los niños cicatrizan espantáneamente salvo cuando h ay
I .,. ,
eSlon de la duramadre. Aparecen defectos óseos cuatro meses a

muchos añas después que ocurrió la fractura. Al desgarrarse la
duramadre en la línea de la fractura hay herniación de tejido, re
gularmente leptomeníngeos, a través del defecto óseo; no hay cl

8

catrización normal.

El cerebro pulsa, al ir aumentando de tamaño,también el lí
quida cefalorraquídeo, es impulsado par el circuito de Willis y
otras arterias del espacio subracnoideo, empujando las meninges
a través del desgarro. El líquido subaracnoideo encarcerado, por
la misma presión que es constante, da fuerza contra los huesas
fracturados, como consecuencia hay una absorción del hueso,
agrandando más la fractura.

La sintomatología de estos quistes son cefalalgia y crisis
epilépticas, además se palpa una masa blanda en el sitio de la
fractura. A veces aparecen focas epi leptógenos en el cerebro, le
sionando al misma, ocluyendo arterias que lo nutren, dando un i;;-

farto cerebral, localizándose por la angiografía. En ocasiones e~
posible palpar el defecto en el cráneo. El signo radiológico de
aumento de tamaño de la fractura es patognomónico.

El tratam iento quirúrgica es la craneoplastía, extrayendo
completamente el quiste y no la invaginación de la porción her-
niada.

HEMATOMAS SUBDURALES EN NIÑOS

La gran mayoría se producen en el primer año de vida, el
hematoma subdural es tres veces más frecuente que el extradural
durante la infancia.

ETlOLOGIA

En primer lugar traumática, post-infecciosa o idiopática.
El trauma obstétrico inicialmente y luego lesiones después del na

9
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cimiento, complicaciones neuroquirúrgicas, desviaciones o deri-
vac ion es ventriculares.

PATOLOGIA

Con más frecuencia la hemorragia se debe a la ruptura de
las venas cerebrales que surcan el espacio subdural. El líquido
subdural tiene un matiz rojo cereza brillante o más obscuro des-
pués del traumatismo reciente, más tarde se torno menos hemorrá
gico y más xantocrámico a medido que ocurre hemálisis en vari';;
semanas, en lesiones más viejas el color será pajizo c loro y con-
tener escasos eritrocitos. Los lesiones pueden ser progresivos y
susceptibles de expansión durante períodos variables, manifestán-
dose con hipertensión intracraneal y aumento de volumen anormal
de lo cabezo. (Higroma Quístico).

1.,

e han comprobado en un 50% de los cosos. .En igual porcentaj:

~ay historio de vómito, irritabilidad y letargla. Los hallazgos f.!.. a' s frecuentes son agrandamiento ligero de lo cabeza,ab°'!2.SICOSm .
bamiento de la fontanela anterior y hemorragia de lo retina.

El estado de algunos lactantes es grave ya que están deshi-
dratados, desnutridos y convulsionan insesantemente.

En los radiografías de cráneo se observo fracturas, aumento
del volumen del cráneo, separación de las suturas craneal es. Lo

unción lumbar está indicada únicamente cuando existan dudas -p
d . .f 'respecto o infección ya que otros hallazgos carecen e slgn. Ica-

do.

El electroencefalograma no ofrece ayudo.

El centelleo no brindo gran ayudo en derrames subdurales
en lactantes, es más útil en lo localización de hematomas subdu-

Se estimo que lo trasudación de agua y proteínas o partir
roles. El diagnóstico definitivo de hematoma subdural se hace -

de los espacios neovasculares anormalmente permeables de lo - por inserción de uno aguja raquídea de bicel corto calibre núm~
membrana externo y de lo duramadre contiguo estimulan lo recu- ro 20 o través de lo sutura coronaria o ambos Iodos de lo fontan~
rrencia de líquido subdural. A la albúmina se atribuye lo pre- lo anterior con punción subdural subsiguiente. Cuando se obtiene
sión osmótica activo o eficaz de los derrames subdurales, el re-

líquido cefalorraquídeo serosanguinolento rico en proteínas el
cambio de albúmina entre el plasmo y el líquido subdural es di- diagnóstico es absoluto. En lactantes de más edad que yo han c~
námico y continuo. Se registra un efecto neto de acumulación - rrado los suturas y no es factible introducir una aguja, el método
gradual de albúmina en el espacio subdural que contribuye o lo de elección es lo angiografía cerebral.
persistencia de lo lesión.

El crecimiento relativo del cerebro y el cráneo durante lo
infancia y lo patología' cerebral asociada es otro factor.

MANIFESTACIONES ClINICAS

Se observo con más frecuencia en varones que en el sexo fe
menino. Los crisis convulsivas, generalizados, focales o amba;

10

TRATAMIENTO

Cuando hay contusión cerebral intenso, generalmente va
acompañado de hematoma subdural agudo. Aquí comunmente se
usa lo punción subdural. Lo extracción rápido de lo sangre del
espacio subdural es un método que puede salvar 01 paciente, de-

11
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berá hacerse en cuatro direcciones, desde el ángulo rrés exter-
no de la fontanela anterior, alejándose de la línea media, y en
sentido anterior, posterior, lateral e interno. Si la punción sub-
dural es positiva; hecha en forma adecuada desde luego, va a
confirmar el hematoma subdural; además el hecho de no obtener
sangre en la punción no va a descartar la posibilidad de hemato-
ma.

Si el cuadro clínico del paciente va en deterioro, desde
luego indicado por fontanela muy tensa,.pulso y respiración rápi
dos, choque, hemorragia retiniana y cambios de la pupila, deb;
hacerse arteriorgrafía cerebral.

Si la punción subdural proporciona alivio al niño, deberá
continuarse con observación cuidadosa. Por el contrario si el
cuadro no cede y no mejoran los síntomas o no se extrajo sangre
en la punción, deberá considerarse que el hematoma esté en un
si tio disti nto a la convexidad. En la arteriografía es de gran va-
lor la proyección submentovértice, permitiendo visual izar toda
la periferia del cerebro desde la región frontal hasta la occipi tal.

Con frecuencia la arteriografía no nos dará signos positi-
vos, pero cuando disminuye la hinchazón, una semana a 10 días
dará la imagen de un hematoma crónico. Ya que el cerebro del
neonato tiende a atrofiarse y deja un espacio ocupado por líqui-
do xantocrómico, por esta forma de responder del cerebro, estos
casos habrá que manejar/os con sumo cuidado aún cuando la evo-
lución es buena.

Antes de dar de alta al niño habrá que practicarse repeti-
das punciones subdurales, electroencefalografía y gamagrafía ce
rebral. Si la evolución no es satisfactoria y las pruebas no s 0;;-

concluyentes debe pensarse en repetir la arteriografía. Sería ca-
tastrófico no reconocer la anormal idad, ya que el hematoma sub-

12
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dural crónico en niños; hasta los 9 oños incluso lleva una morbi-
lidad muy elevada.

Si hay una lesión cefálica puede acompañarse de hemorra-

gia subaracnoidea, ocurriendo hidrocefalia secundaria a la hem~
rragia, del espacio subaracnoideo. Si se demuestra por arterio-
grafía que la hidrocefalia es de la variedad comunicante, lo más
indicado es la derivac ián ventriculoauricular, ventriculoperi to-
neal o lumboperitoneal.

También debe considerarse la extirpación de las membra-

nas para suprimir la trasudación de líquido en el espacio subdural
y mitigar la constricción del cerebro en crecimiento. Las crane~
tomías ejecutadas en fase aguda dan mortalidad elevada.

El tratamiento temprano conservador seguido de operación
y extirpación radical de las membranas subdurales, una vez lo-
grada la estabilidad clínica será el más conveniente.

En la mayoría de lactantes los derrames subdurales traumá-
ticos no son progresivos y mejoran espontáneamente en término de
pocos días o semanas. Antes se repetían las punciones diariamen
te durante varias semanas con la esperanza de secar el espaci~
subdural y evitar reacumulación, actualmente se hacen ocasional
mente para mitigar la sintomatología de la hipertensión intracra=-
neana. Agregar terapeútica anticonvulsiva, mantener líquidos y
electrolitos, considerar transfusiones. Es importante recalcar a
los fami lires que eviten la reincidencia de estos traumatismos.

En una minoría se ha observado reacumulación ininterrum
pida, con recurrencia de los síntomas de hipertensión intracrane;;
na o aumento progresivo de la cabeza. Puede comprobarse el v~
lumen y distribución de estas colecciones de líquido mediante el
centelleo subdural. La craneotomía y la extirpación de las mem

13
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branas no elimina los derrames en la mayor parte de los casos de
este tipo. En estas condiciones quizá el tratamiento de elección
de los hematomas subdurales son las operaciones de desviación,
generalmente del espacio subdural a la cavidad peritoneal.

El tratamiento quirúrgico mediante una combinación de
punciones subdurales, trepanaciones exploradoras y craneotomío
para la extirpacián de las membranas, ha brindado buenos resul-
tados hasta en un 80% de los casos.

Las incapacidades físicas y mentales son muy variables en-
tre los supervivientes, desde incapacidades como hemiparesia o
trastornos convulsivos hasta retraso psicomotor grave y ceguera.

La morbilidad guorda buena correlación con la lesión cer<:.
bral irreversible. El pronóstico es desfavorable cuando se diag-
nostica en los primeros 3 meses de vida, por ello siempre que seo
posible debe tratarse los hematomas subdurales en pequeños lac-
tantes médicamente, ejecutando punciones subdurales tan s o I o
con fines diagnósticos y para mitigar la hipertensión intracranea-
no. En algunos estudios el 80% de los pacientes se ha resuelto el
síndrome clínico con las punciones subdurales.

El volumen promedio de líquido subdural extraído por pun-
ción generalmente es de 13 a 14 mi. El éxito del tratamiento qui
rúrgico estará íntimamente relacionado con la selección de los c~
sos que se van a intervenir.

Al analizar estos casos se concluye que el tratamiento nO
quirúrgico es satisfactorio en le;;gran mayoría qe pacientes e o n
resultados tan favorables como los obtenidos previamente con tr~
tamiento quirúrgico. El mismo criterio es para los casos de derr~
me subdural post-meningitico, ya que en los estudios comparati-
vos que se han efectuado, no han revelaclo diferencia alguna en

14

los resultados después de tratamiento por punción subdural o por
craneotomía con extirpac ión de la membrana.

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO (Higroma Quístico)

El diagnóstico del hematoma subdural crónico no es tan dí-
fícil, pues el cuadro angiográfico es característico; antece~en.tes
que el niño ha sufrido traumatismo craneocer~bral; con perdida
de conciencia y vómitos o convulsiones. PosIblemente no se ad-
vierta signos de traumatismo, sino que el paciente es llevado al
hospital por irritabilidad y no hay signos de localización, inclu
so puede dársele alta, aparentemente sano ingiriendo bien.

En los exámenes de control puede descubrirse lentificado el
desarrollo neuromuscular, no puede sos tener su cabeza como lo
hacía no rota su cuerpecito en la cuna. La circunferencia cefá
lica ;umentada. Puede incluso sonreir, y la fontanela undida,
pero la circunferencia craneana va aumentando con rapidez. D'!..
be panernos alertas para descartar un hematoma subdural crónico,
hasta demostrar lo contrario.

En la fundoscopía habrá palidez progresiva de papila, pa-
restesia bilateral del motor ocular externo. En las punciones su~
durales se obtiene cantidades regulares de líquido xantocrómico.
El electroencefalograma coincide con el característico bajo vol-
taje en la zona del hematoma; está indicada la gamagrafía cere
bral.

El hematoma subdural tiene la tendencia a encapsularse, I~
calizándose sobre la convexidad, zona interhem isférica o subte":'.
poral y generalmente más allá del alcance de la aguja; al hacer
las punciones. Si se sospecha con bases clínicas, electroencefa-
logramas compatibles o sospechosos, ademós la gamagrafía que lo

15
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corroboro, indiscutiblemente estorá indicado lo arteriografía ce-
rebral. Generalmente cuondo el hematoma subdural es crónico
el líquido cefalorraquídeo en lo punción lumbar es xantocrómico
Lo radiografío de cráneo revelo sintomatología de hipertensión i~
tracraneana. -

Si el descubrimiento del hematoma subdural es en momento
oportuno, los punciones subdurales repetidos serán el tratamiento
de elección.

Debe evaluarse el tratamiento quirúrgico, abrir orificio tre
panación o evacuación de líquido o craneotomía con despega~i';
to de lo membrana. Pero el tratamiento de elección es lo colo'::-
cación de uno derivación subduroperitoneal sin vólvulo' además
es menos troumática.

I

LESIONES VARIAS

. En.:stos casos, ~uede formarse un orden de prioridad así:
Resplraclon, hemor~ag,~, cerebro, intestino, vejiga urinario y
huesos. Con uno v,a aerea permeable y el intercambio normal -
de gases en el sistema respiratorio van o favorecer el metabolis-
mo, flujo sanguíneo y lo presión intracraneana. Lo obstrucción-
de lo vía aéreo implico complicaciones, atelectasia e infección
anomalías en el recambio de gases con perfusión del sistema v:S
cular del cerebro por sangre arterial con alto contenido de bioxT
do de carbono, aumentando el flujo sanguíneo del cerebro, incre
mentando el edema cerebral y lo presión intracraneana.

Ademós lo excitación y el forcejeo, aumentan lo Pres' o'
. t "".

.
I n

In ratoraclca, aumentando finalmente lo presión intracraneana -
d.eberá expl~rarse lo nasofaringe en busco de cuerpos extraños,'re
slduos de ahmentos, examinar el tórax poro descartar neumotó:

16

rax a tensión, hemoneumotórax, o ambos.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Deberá hacerse un examen cuidadoso de lo cabezo en su to
talidad, lo cabellera largo puede ser causo de posar inadvertidos
algunos lesiones del cuero cabelludo, desgarros y pequeños hundl
mientos en el contorno del cráneo. Solido de líquido cefalorra-
quídeo por lo nariz o conducto auditivo externo, orientado o uno
fracturo de lo base del cráneo; en lo foso medio anterior; en es-
tos pacientes deberá iniciarse terapeútica con antibióticos de am
plio expectro poro prevenir meningitis.

Continuar con el examen minucioso del sistema nervioso
central y si está indicado practicarse lo tomografía, (radiogra-
fías seriadas por planos). Debe insistirse en hacer diagnóstico -
exacto poro ver progresos posteriores. Lo ansiedad, frente 01 tr~
tamiento del paciente traumatizado, puede ser el resultado de lo
falto de valoración exacto del estado de conciencia y de un ex~
men neurológico adecuado en los fases tempranas; encontraremos
dos razones que impiden el examen adecuado, que son: Falto de
colaboración del paciente por presentar otras lesiones y lo conf~
sión en lo solo de urgencias; sin embargo son raros los cosos en
que no puedo llevarse o cabo un buen examen. Además tamaño
y actividad de las pupilos, tono y actividad de extremidades por
estimulación, u orden específico, presencio o ausencia de refle-
jos.

Estado del sensorio, fondo de ojo, igualdad y reacción de
los pupilos, movimientos oculares, reflejos corneales, gestos y -
muecas faciales, sol ido de líquido cefalorraquídeo por nariz y
oídos, movimientos de extremidades, movimientos plantares.

L
17
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Es preferible evitar el uso del lenguaje técnico poro refe~
rirse a~ sensorio y lo descripción del examen. Lo ofirmación que
el paciente responde o su nombre, obedece indicaciones senci-

110s'. habilidad en los. cuatro extremidades es de más valor que ex
presiones como: Seml-conciente, o semicomatoso. -

EL SENSORIO

El sensorio es el más importante de describir en lo historio
comentarios respecto 01 progreso natural hacia lo normalidad. p~
ciente que ha recobrado el conocimiento por completo y vuelv;
de nuevo o recaer es lóg ico suponer que es grave.

. Se ~eco.n;ienda controlar temperatura, pulso, presión arte-
roal, r,,;splraclon, reacciones pupilares o intervalos regulares, co
mentarlos de personas que acompañan 01 paciente, respuestos gl;-

bales, lo agitación o veces no depende del traumatismo en si si:
no de u~a vejiga lleno, un vendaje apretado, o uno hipoxia cere
bral. S, va o recuperarse no debe de haber pausas poro conside:
rar uno evoluc ión satisfac toria, cualquier pausa sugiere que el -
probl ema intracraneal se ha agravado.

Complicaciones por hipoxia cerebral secundario o proble-
mas torácicos, embolia grasoso cerebral, trastornos metabólicos y
choque por otros lesiones, se debe tener en cuento todos los fac-
tores, porque lo causo del empeoramiento puede interpretarse
mal como de origen cerebral y someter 01 paciente o intervencio-
nes innecesarias.

RAYOS "X" DE CRANEO

Del examen de rayos" X" se ha abusado y no siempre
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necesario. En el paciente que lo presión intracraneana vo au-
mentando rápidamente, se obtendrá poco beneficio y lo demoro -
en lo realización de este examen sí puede repercutir en el pro-
nóstico del paciente. En fracturas con hundimiento sí está indi-
cado, poro ver lo extensión del trauma y lo profundidad de los
fragmentos en el cerebro. En el hematoma subdural o extradural
y edema agudo del cerebro puede demorarse el examen de rayos

"X" hasta resolver los problemas primarios. Si no hoy hiperten-
sión intracraneal, fracturo con hundimiento o empeoramiento pro
gresivo, se ingresará solo poro observación muy cuidadoso, en p;
sición semi-prono cambiarlo de posición, controlar temperatu':;;
rectal y medios físicos por fiebre, los sedantes usarlos solo en cri
sis epilépticos.

EDEMA CEREBRAL

Si no hoy heridos compl icadas de cerebro ni está indicado
lo intervención quirúrgico, el edema constituye un gran peligro.
Al usar solución hiperosmolar de manitol 01 20% poro controlar el
edema, permite ganar tiempo, hoy que recordar que mucho se ha
abusado en su uso, lo administración de grandes cantidades y de-
masiado rápido, puede producir edema pulmonar e hipoxia cere-
bral. Cuando esté indicado se usará por vía intravenosa en dosis
de 1.5 02 g/kg. de peso, en períodos de 30 o 45'.

Estor seguros de función cardiopulmonar y renal adecuado.

El decadrón o dexametasona en dosis de 0.25 - 0.50 mg/
kg/día (4 dosis) intravenoso, codo 6 horas, tiene efectos favora
bles.

es

En lesiones múltiples se manejarán con un equipo de espe-
cialistas, porque con frecuencia se complico con embolia graso-

19
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sa pulmonar, sobre todo si hay fracturas de extremidades, tam-
bién bronconeumonía hipostática. Si hay compresión del ta II o
encefálico, puede producir edema pulmonar agudo.

TRAQUEOSTOMIA

. Cuando esté indicada puede salvar la vida del paciente, es
peclalmente cuando exista infección respiratoria. Está indicada
en tres casos: a) Si han transcurrido varias horas y la lesión cefá
lica es de gravedad como para producir coma de varias seman~
de duración, b) Heridas con otras lesiones que a menudo intere
san vías respiratorias, y c) Lesión cefálica grave, con fractur;;-
de extremidad inferior; donde hay que inmovilizar en posición -
de cabeza ba ja .

CIRUGIA EN LA LESION CEFALlCA

La intervención quirúrgica inmediata está indicada en dos
casos: a) Heridas penetrantes complicadas de cráneo y cerebro
b) La exploración con trépano en busca de coágulos subdurales ;
extradurales.

Si hay empeoramiento con menoscabo de la función neuro-
lógica manifestada en obnubilación crec iente del sensorio dila-

t~c.i~n pupilar. por lo general en el lado del coágulo. Ad~más pa
ralrSls. pro~reslva en extremidades del lado opuesto. Aunque 1;;-

e.x~enencla enseña que la midriasis puede ser bilateral y la pará
I,sls acentuar en cualquier extremidad, el único factor importan:
te es la pérdida del conocimiento.

Se ha comprobado que la mayoría de hematomas extradura
les provienen de la arteria meningea media; siendo frecuente 1;;-
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fractura a lo largo de la fosa temporal a lo largo de esta
arteria.

misma

Los agujeros con trépano se harán bilateralmente para des-
cartar posible hematoma subdural en el lado contralateral .

Algunos pacientes presentan problemas metabólicos y
tricionales.

nu-

En las primeras 24 a 36 horas debe instituirse terapéutica in
travenosa con dos terceras partes de glucosa al 5% en agua, al
día, por el peligro de intoxicación acuosa, Y no debe adminis-
trarse grandes cantidades de solución salina por peligro de ede-
ma cerebral.

Si el paciente permanece en coma 48 horas, colocar sonda
nasogástrica e iniciar alimentación intragástrica, vigilando apa-
rición de diarrea por el alto contenido de grasa; en estos c as os
se administrara antidiarreicos, además se recomienda añadir vita
minas en la alimentacián.

También hay trastornos metabólicos por privación de agua,
por la renuencia de no iniciar alimentación artificial hasta que
el paciente comience a deglutir, por hiperexia o incremento en
la pérdida de líquido, diabetes insípida no diagnosticada.

La deshidratación sistemática en casos de lesión cefálica -
resulta innecesaria y potencialmente peligrosa.

La diabetes insípida por lo general es causada por lesión hi
potalámica, pero no aparece en los primeros días por la presen:
cia de suficiente hormona antidiurética; aparece al décimo día
y puede diagnosticarse por vigilancia de la diuresis y de la densi
dad urinaria. Puede tratarse por la ingestián de líquidos; en

c;;-
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sos graves con vasopresina intravascular.

La diabetes sacarina es rara en estos casos. Se ha observo
do cierta incapacidad para secretar iones cloruro, resultando hi:
percloremia e hipocloruria, así como lo inverso con pérdida exc~
siva de ion cloro e hipercloruria, si no se corrige, puede aumen-
tar el índice de mortalidad.

HEMORRAGIA SUBDURAL, EXTRADURAL y EDEMA CEREBRAL

Se ha comprobado que es casi imposible llegar a un diag-
nóstico diferencial basándose en los signos y síntomas del pacie':'.
te.

La forma clásica de la hemorragia extradural coincide con
la de una lesión que ocupa espacio en la fosa craneal media. Es
conocido el cuadro clínico con pérdida inicial del conocimiento
después del traumatismo con intervalo lúcido, seguido de estupor
y coma creciente. Una pupila dilatada ipsolateral y hemiparesia
contralateral, coincide a menudo con fractura lineal de la región
temporoparietal, en este caso debe vigilarse por desastre inminen
te, aunque se observa en un 10% de los casos.

Los signos comunes en los casos de hematoma extradural es-
tudiados son: Coma profundo, dilatación de la pupila, aunque
no necesariamente; en el lado del coágulo. El estudio radiológ.!.
co posee poco valor en los pacientes muy graves.

Los coágulos en la fosa posterior son raros pero al existir
producen cambios en la presión arterial, pulso y respiración. El
estudio radio lógico revelará una fractura que cruza el seno tran~
verso o loteral y que se extiende hasta la región del agujero occ.!.
pital.
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Una parálisis flácida de ambas extremidades inferiores o de
una extremidad superior o ambas extremidades en un pacienteco-
motoso debe hacernos pensar en lesión de médula espinal.

La retención de orina puede ser el primer indicio de lesión
medular en el paciente en coma profundo y brinde a veces ayuda
en estos casos un déficit de sensibilidad al dolor durante la expl~
ración con alfiler o la ausencia de dolor por debajo del segmento
correspondiente.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

En primer lugar usamos la punción lumbar, pero está proscr!.
ta en las lesiones cefálicas agudas, porque la extracción rápida-
del líquido cefalorraquídeo del conducto lumbar puede producir
cambios inmediatos en las relaciones de la presión intracraneana
y hernia de las amígdalas cerebelosas o de los pedúnculos cere-
brales a partir de sus cavidades, produciendo déficit neurológico
grave y muerte súbita. La punción lumbar se considera después -
de un período de dos o tres días si apareciere fiebre inexplicable
y posibilidad de meningitis. La presencia de sangre en el líquido
cefalorraquídeo, carece de significado, indica que en algún pu':'..
to existe comunicación con los espacios ventricular y subaracnoi-
deo.

La electroencefalografía tiene valor mínimo, mientras que
la ecoencefalografía en manos de personal adiestrado tiene un vc:J.
lor considerable.

El centelleo del cerebro ayudará a predecir la mejoría del
paciente con edema cerebral, infarto del cerebro, también en el
hematoma traumático crónico, pero requiere un intervalo de unas
4 horas su valor es escaso en una lesión aguda.,
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La arteriografía cerebral es de gran ayuda en casos indivi-
duales cuando el diagnóstico tiene dificultades en cuanto a loca-
lización, ayudaró a diferenciar el hematoma intracerebral del e
tradural; estó indicado también cuando el paciente mejora ~
luego hay demora en su recuperación neurológica.

y

TRATAMIENTO

Conservación de vía aérea permeable en todo momento el. 'paciente comatoso debe colocarse en posición semifowler evitan
do s.ecrecion:s nasofaríngeas al conducto bronquial, si hay trau:
m~tlsmo de. torax

~
coma prolongado, considerar la traqueosto-

m,a. Los sIgnos vItales deben controlarse con intervalos previa-

m.ente esta.~le.cido~. La temperatura de 39.4° C ó mós, respiro-
clones perrod,cas rrregulares, onormalidades pupilares, parólisis
de las extrem idades y obnubi lación creciente del sensorio dan
pronós tico grave.

Es dificil decidir si un paciente se ingresará al hospital o

no~ se. ingres~ró:i tiene antecedente de traumatismo cefálico y
epIsodiO de perdida del conocimiento, o en coma al momento de
la observación, que hayan padecido crisis convulsivas inmediata
mente después del accidente o vómito repetido, cambios en la -
personalidad, déficit neurológico y cuando radiológicamente se
compruebe fractura del cróneo o dióstisis de las suturas.

Resumiendo: El tratamiento se basaró en observación cuida
dosa y sistemótica y registro de todos los cambios físicos. Los re:
sultados favorables en su evoluc ión ya con tratamiento se notan -
igual que en otros traumas. Exceptuando la hemorragia profusa,
es la fractura de cráneo la que debe tener prioridad porque puede
tener consecuencias graves e irreversibles o inc luso la muerte,
pero no debe haber demora innecesarias en el tratamiento de
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otras lesiones.

Simultóneamente pueden actuar un equipo de especialistas,
sin poner en peligro la recuperación cerebral. El tratamiento no
seró responsabilidad solo del neurocirujano sino del pediatra, neu
mólogo, cirujano, plóstico y otros.

-

TRATAMIENTO TEMPRANO DE LA LESION CEFAlICA
ÑOS:

EN NI-

ASPECTOS FISIOLOGICOS:

Los aspectos fisiológicos abarcan un campo sumamente ex-
tenso. la reacción primaria del cerebro, ante una lesión grave-
es el edema cerebral. El cerebro inmaduro del lactante o del ni
nO es susceptible al desarrollo de edema di fuso.

DOCTRINA DE MONRO-KELUE:

Exceptuando el cróneo del lac tan te; recordar que es rígi-
do y no distensible, de donde el contenido del cróneo no es com-
presible. La presión intracraneana, es de importancia conside-
rable, depende de buen numero de factores relacionados con el
contenido; siendo éstos el volumen del tejido nervioso, que se
considera constante, el volumen de la circulación sanguínea, ar-
terial y venosa, del líquido cefalorraquídeo, del líq~ido extra-
vascular en los tejidos cerebrales y de la posible masa expansible
de la lesión.

Todo aumento o disminución en estos factores debe ser com
pensado. Cuando no es posible esta compensación; comienza a
elevarse la presión intracraneana, con el consiguiente déficit
neuro lóg ico.

25
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La cantidad de sangre en el interior va a depender del vol
men del lecho. v~cular, éste es mantenido por una combinació~
de agentes qUlmlcos, especialmente bióxido de carb

ono
. '

y reac-

Ciones vasomotoras. El volumen de sangre del cerebro
guard

I
., I FI

. .
a re

ac Ion con e UIO sangulneo cerebral.
. -

"

El volu~en de
-'

íquido ceFalorraquídeo es susceptible tam-
bien .de cambIOs,! mas importante pues puede ocurrir rópidamen-
te, SI es nece:ar~o puede salir del cerebro por expansión. El vo-
lumen de el liquido extravascular, intracelular o extracelular s
al tera probablemente con más Frecuencia en casos de traumati

s' m
e

F'lo
o ,

o

c~ ~
ICO que en nlngun otro proceso, es en este momento que prin

Clpla el edema cerebral.
-

EDEMA CEREBRAL

Es acumulación de líquido en el espacio intracelular o ex-
tracelular. El mecanismo es directamente a través de las paredes
altera.d,as de los vasos sanguíneos o indirectamente por inFlujo de
la leslon de las membranas celulares de los astrocitos.

La. hipótesis concede importancia a la permeabilidad cere-
bro-vascular, encontrándose asociada con alteraciones de la ba.
rrera hematoenceFálica, han demostrada

que. la permeabilidad -
vascu~~r se encuentra probablemente en las uniones Formadas por
la Fuslon de las membranas de las células endoteliales adyacen-
tes que revi~ten los vasos cerebrales o en las áreas de destrucción
d
i
el endoteho, que crean discontinuidad del revestimiento vascu.
ar.

o
Al atravesar la barrera endotelial el suero, queda libre p~

r~,emlgrar en el espacio extracelular y su difusión tiene predile _c

clon por la sustancia blanca.
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Es de importancia ya que en el recién nacido y en la prim~

ra infancia la proporción entre sustancia gris y blanca es mucho
menor con la del adulto. La extensión del territorio invadido de
pende de das factores: Del nivel de la presión arterial sistólica Y
de la duración de la lesión vascular con abertura de la barrera -

hematocefálica.

HIPERTENSION INTRACRANEANA:

El edema cerebral, actuando como una lesión en masa pro-
duce disminución progresiva del flujo sanguíneo cerebral a medi-

da que se eleva la presión
intracraneal, iniciándose los cambios

compensadores del contenido del cráneo. Produce colapso veno-

so y salida de líquido
cefalorraquídeo de su compartimiento sien

do pasivos estos cambios. Las arterias cerebrales tratan de

com-:

pensar y se dilatan y contraen con el objeta de modificar el vol~
men cerebral; aquí pueden influir los cambios de los gases san-
guíneos arteria les . La hipoxia y la hipercapnia,

(elevación de

C02)' pueden producir vasodilatación, la hipocapnia causa va-

soconstricción o

La autorregulación, mecanismo homeostático que proteje

al cerebro de los cambios en la presión de perfusión producidos -
por descenso de la presión arterial a por incremento de la intra-
craneal, experimenta graves perturbaciones al sobrevenir paráli-
sis vasomotora progresiva.

TRATAMIENTO:

En el tratamiento lo primero es establecer uno vía aérea
adecuada Y observación estricta de ingesta y excreta de líquidos.

No confiarse solo del examen físico, pues la identificación clíni

27
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ca de hipoxia manifestada por cianosis, es un signo tardío; la ox;
genación arterial puede permanecer satisfactoria hasta que la -
P02' cae a 60 mm de hg, en presencia de P02 de 60 a 80 mm de
hg los problemas pulmonares son potenciales y empeoran el ede-
ma cerebral.

Es urgente obtener valores de gases en sangre en pac ientes
con traumatismo cefálico.

Restringir los líquidos a un 75%, previniendo el edema ce-
rebral y añadir electrolitos en equivalentes. Evitar la intoxica-
ción acuosa o la sobrehidratación debido al exceso de soluciones
por vía intravenosa, porque puede aumentar la presión intracra-
neana. Puede desarrollarse el síndrome consecutivo a presencia-
inapropiada de hormona antidiurética en el suero. La retenc ión
aguda por ésta hormona se acompaña de hiponotremia. El valor
sérico menor de 135 meq. por litro, de Na, osmolaridad del sue-
ro inferior a 280 mOsm/kg de peso, sodio en orina superior a 25
y 30% de la dosis diaria, si hay signos de lesión en masa deben
de localizarse y evacuarse.

MEDIDAS TERAPEUTICAS ESPECIALES

Si los valores de gases en sangre son normales y no hay in-
dicios de lesión en masa susceptible de expansión y todavía se o~
servan signos de déficit neurológico, se emplearán medidas esp~
ciales.

Agentes hipertónicos, como manitol y urea, para disminuir
la presión intracraneana, aumentan la osmolaridad de la sangre y
extraen agua del cerebro normal, pero no disminuyen el conteni-
do de este líquido del cerebro edematoso.
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Losdiuréticos osmóticos son de gran ventaja, actuan rápi-

damente, de 15 a 20 minutos, disminuyen la presión intracraneal
y el tamaño del cerebro; esta reduc.ción lo mantiene de.6 a 8 h~
ras, este efecto va en favor del paciente y ayuda a realizar es tu-
dios diagnósticos pos ter iores.

El manitol al 20%, puede inyectarse, en dosis de 1 a 3
g/kg de peso, en una hora aproximadamente.

La urea se administra en forma similar, en solución al 30%,
dosis de 0.5 al g/kg de peso. La presión intracraneana deberá
mantenerse inferior a 25 mm de hg. Además debe de prevenirse
la depleción de agua y electrolitos, iniciando la restitución de -
líquidos con el objeto de aumentar el gasto urinario con soluc ión
compuesta estimando el sodio, calcio, potasio y magnesio.

El glicerol también es efectivo, en solución al 10%, en d~
sis de 1 a 1 .5 g/kg. de peso por 24 horas, por vía oral, no es t~
xico y puede emplearse en déficit renal grave, además sus efec-
tos duran de 24 a 48 horas, también proporciona energía en for-
ma de carbohidratos al transformarse en glucosa en el hígado.

Los esteroides especialmente dexametasona y metilpredni-
solona, disminuyen el edema al normalizar la permeabilidad ce-
rebrovascular alterada, sus efectos no aparecen antes de 12 horas
y no son máximos hasta las 24 horas. También puedenadministra..r:.
se por vía intramuscular, en dosis de 0.25 - 0.50 mg/kg/ día, de
dexametasona, a 1 a 10 mg. de metilprednisona. -Inicialmente
se administra 2 a 10 mg de dexametasona por vía intravenosa. La
presión de C02 excesivamente baja, puede disminuir el. flujo sa'2.

guíneo del cerebro a niveles peligrosos. Lo que se ha Informado
últimamente es: La combinación de hipotermia y barbitúricos, d~
rante cuatro a cinco días, es efectiva en pacientes que no han -
respondido a otras medidas de tratamiento.
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2.

3.

MATERIALY METODOS

MATERIAL:

Especialistas y residentes del hospital General "San
de Dios" de Guatemala.

Juan

Pacientes hospitalizados en el Departamento de Ped' t'
del hospital General" San Juan de Dios" d G t ¡

,a no
e va emo a ~

Departomento de Estadístic a . Hospital General "San Juan
de Dios" de Guatemala.

Archivo. Hosp ital Gener al "S
mala.

an Juon de Dios" de Guate-

Moterial bibliogrófico y libros de texto r I ' d
el tema. '

e ac lona os con

METODO:

1. Método Científico:

- Conocimiento del tema a investigar
- Objetivos

.
- Alcances y límites
- Metodología.

Se estableció la hipótesis.

Selección de lo muestra.
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f-
- Solicitud del permiso, para revisar los libros de Estadísti

ea.

- Revisión de los libros y elaboración de la lista de los nú
meros de las fichas con diagnóstico de Traumotismo Cra=-
neoencefál ico En Niños.

- Solicitud de permiso para el Archivo y revisión de las fi-
chas seleccionadas, tomando en cuenta un 30% de todo-
el universo.

4. Recolección de datos:

- Elaboración del instrumento para la obtención de los do-
tos con las variables más importantes. (las variobles leer
las en Alcances y límites).

-

5. Estimación de la intensidad del trauma:

- A través de la historia, examen físico y la siguiente cla-
sificación:

- Alerta: Paciente orientado, activo.

- Obnubilado: Tendencia al sueño pero se mantiene
pierto al estimularlo.

des-

- Estupuroso: Con esfuerzo se despierta al.paciente,
al dejar de estimularlo, vuelve a dormirse,

pero

- Comatoso: Paciente inconciente, no hay respuesta ni a
estímulos dolorosos.

6. Revisión de fichas clíñicas: Historia, examen físico, diag-
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~1973
1974 1975 1976 1977 Total %

EDAD

1 a 3 años 1 2 O 4 5 12 11

4 a 6 años 9 18 16 19 20 82 76

7 a 9 años O 1 3 2 4 10 9

100 14 años O 1 1 O 2 4 4

TOTAL 10 22 20 25 31 108 100

nósHco y tratamiento. Se trabajó con la siguiente clasiFi~
cae ión:

CONMOCION CEREBRAL GRADO 1: Paciente es tó
bien, leve tendencia al sueño, signos vitales son nor-
males, puede haber o no vómitos.

CONMOCION CEREBRAL GRADO 11: Moderoda ten-
dencia al sueño, despierta al estímulo tactil, respon-
de coherentemente.

CONMOCION CEREBRAL GRADO 111: Paciente en
estupor; cuesta despertar/o, aún con estímulos doloro
sos, puede hablar incoherencias, puede o no ha b er
trastornos de signos vitales.

7. Procesomiento y anólisis de resultados.

Recolección de resultados. Una vez establecidos los
parómetros, se procedió a la recolección de datos.

8. Anólisis estadístico.

Obtenidos los resultados, se procedió a tabular,
mando en cuenta las variables mós importantes.

to-

Anal isis de resul todos; se tomó el mayor por e entaje
de cada variable, para asegurar su validez estadística.

Discusión del trabajo con los Drs. Asesor y Revisor .De
Finiendo las variables mós importantes en la elabora:
ción de los cuadros, conclusiones y recomendaciones.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

DISTRIBUCION ETARIA DE PACIENTES CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFAlICO

CUADRO NUMERO I

Analizando el presente cuadro nos demuestra que los pa-
cientes que estón mós afectados por traumatismo craneoencefóli-
ea están comprendidos en las edades de 4 a 6 años con un porce~
taje de 76%.
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALlCO

~1973 1974 1975 1976 1977 Total %
SEXO

MASCULINO 14 1i8 13 16 20 81 75

FEMENINO 4 3 5 6 9 27 25

TOTAL 18 21 18 22 29 108 100

CUADRO NUMERO II

Al analizar el cuadro nos damos cuenta que el sexomasculi
no fue el más afectado de traumatismo craneoencefálico en un :
75%.
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~1973
1974 1975 1976 1977 Total %

CAUSA

Vehículos 7 8 9 10 14 48 44

Motori zados

Caídas de
Arboles 2 1 3 7 9 22 20

Caídas de
Gradas 4 1 O 5 8 18 17

Caídas de
juegos m~

20, . 5 4 2 4 5 18comeos

TOTAL 18 14 14 26 36 108 100

j

CAUSAS Y PORCENTAJES DE LOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALlCO

CUADRO NUMERO 111

Este cuadro nos demuestro que la incidencia de traumatis-
mo craneoencefálico, más alta, esfá dado por vehículos motoriz,::
dos; dando un porcentaje de 44.
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AÑOS 1973 1974 1975 1976 1977 Total
%

CAMBIO

AÑOS ~9731974 1975 1976 1977 Total % DE CONDU TA

CIA

SI 9 10 12 10 17 58 54

CAPITAL 13 15 14 16 20 78 72 NO 9 12 11 8 10 50 46

DEPARTAMENTOS 3 4 6 7 10 30 36 TOTAL 18 22 23 18 27 108 100

TOTAL 16 19 20 23 30 108 100

- - - - -
,

DISTRIBUCION POR PROCEDENCIA Y PORCENTAJES DE LOS
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALlCO

ESTADO DE CONCIENCIA EN EL LUGAR DEL ACCIDENTE DE
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALlCO

CUADRO NUMERO V

CUADRO NUMERO IV

. . El pres.ente cuadro pone de manifiesto que lo mayor in
c,dencla,. de pacientes con traumatismo craneoencefálico, se d;;
en lo ca~'tal; probablemente por lo mayor cantidad de vehícu-
los motorizados, yo que es un 72%.

Este cuadro demuestro que lo mayoría de pacientes que s~
frieron traumatismo croneoencefálico, sí sufrieron cambios de

conciencia en el lugar del accidente, con un porcentaje de 54,-
comparado can 46% de los que no tuvieron ningún cambio.

37
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AÑOS ij973 1974 1975 1976 1977 Total

ESTADO

%

DE CONCIENCIA

Alerta 16 18 15 19 16 84 78

Obnubilado 6 2 4 5 4 21 19

Estupuroso O O O 2

Comatoso

2

O O O O

TOTAL 23 20 19 26 20 108 100

CUADRO NUMERO VI

~1973
1974 1975 1976 1977 Total %

. PUPILAS

Respuesto o lo luz 8 12 10 13 8 51 47

Simétricos 13 15 7 9 11 55 51

Anisocoria O 1 O 1 O 2 2

TOTAL 21 28 17 23 19 108 100

- -

ESTADO DE CONCIENCIA
PACIENTES QUE

Y PORCENTAJES DE LOS

CRANEOENCEFAlICO
AiU~RIERON TRAUMATISMO

OMENTO DE INGRESAR AL
HOSPITAL

. Según este cuadro observamos
pacIentes que sufrieron trau f

que el mayor porcentaje de

to de ingresar al hospital sum;t~;o
craneoencefálico, al mamen

o era alerta con un 78%.
-

38
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.

\
\.

ESTADO DE LAS PUPILAS DE LOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFAlICO AL

MOMENTO DE EFECTUAR EL EXAMEN
FISICO

CUADRO NUMERO VII

En este cuadro quedo
demostrado que un 51% de los pacie~

tes tenían simétricos los pupilos y un 47% se comprobó
que hici~

ron el examen y tuvieron bueno
respuesto o la luz los pupilos

y

solo un 2% presentaron
anormalidades de anisocoria, de todos los

pacientes estudiados con traumatismo craneoencefál ico.

39
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~19731974 1975 1976 1977 Total %
EXAMEN

Simétricos 7 8 9 7 10 41 38
Reflejos

Asimétricos 7 6 8 9 6 36 33

Positivo O 1 2 O 2 5 5
Babinski

. Negativo 6 4 3 7 6 26 24

TOTAL 20 19 22 23 24 108 100

~1973
1974 1975 1976 1977 Total %

EXAMEN

4 6 5 8 9 32 29
Punción lumbar

12 10 14 11 9 56 52
R 11XIIayos

Arteriografía 3 2 4 4 5 18 17

Punción ventricular O O 1 O 1 2 2

19 18 24 23 24 108 100
TOTAL

-- - -~ ---

EVAlUACION NEUROlOGICA y PORCENTAJES DE lOS
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFAlICO

CUADRO NUMERO VIII

Este cuadro nos demuestra el mayor porcentaje de pacien-
tes con reflejos simétricos en un 38%, y babinski negativo en un
24%.

40
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NUEVOS DATOS Y PORCENTAJES DElOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOENCEFAlICO

CUADRO NUMERO IX

I ' Practicó -
Este cuadro demuestra que e examen que mas se

I d
.

"X" n un 52%
en los pacientes estudiados fue e e rayos, co .

41
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~1973 1974 1975 1976 1977 Total %

TRATAMIENTO

Solución DI A 10% 8 11 14 5 9 47 43

Lasix 4 6 10 8 4 32 30

Glicerol 2 1 6 4 3 16 15

Manitol 2 O 1 2 2 7 6

Intervenc ión
Quirúrgica O 2 1 1 2 6 5

TOTAL 16 20 28 20 I 20 108 100

~-- - I
I

I

\

I

I
GRADOS DE CONMOCION

CEREBRAL
I

I

~973 1974 1975 1976 1977 Total
%

~GRADO

73
I

18 15 16 20 79
GRADO I 10

4 5 3 6 20 18
GRADO 11 2

2 2 2 1 7 6
GRADO 111 O

2 O O O 2 2
GRADO IV O

26 22 21 27 108 100
TOTAL 12

-- ---

TRATAMIENTOS Y PORCENTAJES EMPLEADOS EI\;~LOS
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALlCO

CUADRO NUMERO X

En el cuadro analizamos que la solución DI A aI10%,es la
que más se usó en los pacientes con traumatismo craneoencefálico,
hasta en un 43%, aunque no hubiera sido necesario ya que no se
considera un buen diurético.

42

CUADRO NUMERO XI

E t d a se confirma la hipótesis del trabajo, porquen es e cua r o d f . n con
730/<de los pacientes estudia os, su riera -demuestra que un o

"-
o

C ' o' n se hizo revisando la., b I d i ,-"ta a precia I ,moclon cere ra gra o . I dO t de cada
historia y el examen físico, descrita en e expe ,en e,
caso que se seleccionó estadísticamente.

43
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~1973 1974 1975 1976 1977 Total
DIAS

%

- 1 a 3 años 14 16 18 14 7 69 64

4a 6 años 3 5 4 4 6 22 20

7a 9 años 1 1 2 1 4 9 8

lOa 14 años 3 1 2 O 2 8 7

TOTAL 21 23 26 19 19 108 100

~ --

TIEMPO DE HOSPITALlZACION y P
DE LOS PACIENTES QUE SUFRIERo;~E~l~~¡;~~OEDAD

CRANEOENCEFALlCO

CUADRO NUMERO XII

En este cuadro observamos I .
año a 3 años, que sufrieron trau q~~

05 pacientes menores de un

ron más tiem po hospit , . d
ma Ismo craneoencefálico, tarda-

a Iza 05, con un 64%.
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I

CONCLUSIONES

Según 105 datos de la investigacián, en 105 Departamentos
de Estadística Y archivo del Hospital General "San Juan de

Dios", se concluye:

1.

a. Que 105 pacientes, más afectados por traumatismo Cr~
neoencefálico, están comprendidos en las edades de 4

a 6 años, con un porcentaje de 76%.

b. El sexo masculino fue el más afectado, en un 75%.

c. La incidencia de Traumatismo
Craneoencefálico En

Niños, más alta, está dada por vehículos motorizados;
dando un porcentaje de 44%.

d. La mayor incidencia, de pacientes con Traumatismo -
Craneoencefálico, se da en la ciudad capital, compa-
rado con 105 casos de 105 departamentos del interior de
la república, probablemente por la mayor cantidad de
vehículos motorizados, dando un 72%.

e. Que el mayor porcentaje de pacientes, sí sufrieron -
cambios de conciencia en el lugar del accidente. Dan
do un 54%, comparado con un 46% que no presenta=-
ron ningún cambio.

f. La mayor cantidad de pacientes ques ufrieron Trauma-
tismo Craneoencefálico, al momento de ingresar al ho~
pital, su estado era alerta, de un 78%.

g. Se demuestra que un 51 % de 105 pacientes se encontra
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h.

ron simétricos los pu '1
se efectuó el exa

po os, Un 47% se comprobó

no, solo un 2%
men, y su respuesto o lo luz fu ~

u e

presentaron anormal"d d
e ue-

A

loes de anisocoriQ

I examen neurológico I
.

ron reflejos simétricos ~n
:nm;;~r¡a de pacientes tuvie l.

en un 24%.
°, Y babinsky negativ-;;

Que el examen '

Trau'
que mas se hizo en los

.

matlsmo Craneoencef' 1"

pac lentes con

en un 52% de l
aiCO, fue el de ra yos " X"

, os cosos. '
-

i.

j. En los pacientes estudiado
empleó fue lo solución D;Á:: ~~~amiento que más se

parado con otros tratam ien
°, en un 43% com

necesario yo que no se co
t~~

aunque no hubiera sid;;
nSI era un buen diurét"

Q

ICO.

ueda confirmado lo hipót
. d

demuestro que un 73% de I
eSls e.1 trabajo, porque se

conmoción cerebral grado 10~
pacientes, sí tuvieron -

Que los pacientes menores d
ron mós tiempo hospital" d

e un año o 3 años, tarda-
IZO os, en un 64%.

k.

1.
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~
RECOMENDACIONES \

I

Hacer el primer
examen físico, del paciente con Traumatis

mo Craneoencefálico, lo más completo posible, poro esto=-

blecer lo diferencio en lo evolucián del coso, 01 hacer los

evaluaciones posteriores.

.

2. Describir el examen
neurolágico en formo sencillo Y exhau~

tiva, mejor si nO se
empleo mucho terminología. Es meior

anotar que un
paciente responde coherentemente o su nom-

bre y no decir que está
conciente o

semiconciente.

3. Que el seguimiento de estos cosos en consul ta externo,

seo

descrito, poro establecer el tiempo de
recuperación del po

ciente, además si hubo
recuperación parcial o total.

-

4. Hacer todos los
exámenes pertinentes al coso, siempre que

eStén indicados.

5. Que el paciente con Traumatismo
Craneoencefálico, es pre

ferible que seo manejado por un equipo de especialistas;
:

Pediatra, neurocirujanO, cirujano plástico, neumálogo y

otros .

6. Que 01 ingresar el paciente, establecer en lo historio si hu

bo pérdida de lo
conciencia Y por cuanto tiempo, si hubo

=-

vómitos, luego observarse por lo menos
durante 72 horas,ya

que antes de este tiempo no podró

hablarse de pronástico.

47
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