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INTRODUCCION

Las estadisticas revelan que en Estados Unidos de  Norte-
américa, los traumatismos cobran més de 110,000 vidas anualmen
‘te. Al fraumatismo craneoencefélico le corresponde nada menos
que un 70% de estos casos en la poblacién joven.

De donde esta lesién es una de las més peligrosas, ya que
va asociada a miltiples desérdenes y limitaciones del sistema ner
vioso, que en algunos casos es irreversible, Entonces un diagnds
tico y tratamiento adecuado beneficiaré a estos pacientes .

En el desarrollo del presente trabajo se tomé como muestra
1108 casos clinicos, ingresados al departamento de Pediatria de |
Hospital "San Juan de Dios", en los afios 1973 a 1977, Tomando
en cuenta solo los pacientes que estuvieron hospitalizados y no
as7 los que fueron atendidos en el Servicio de Emergencia y se les
prescribié tratamiento ambulatorio.

Siendo el Traumatismo craneoencefélico En Nifios, una de
las lesiones més graves, que constituye una @menaza inmediata
fa la vida de los pacientes, lo que ha despertado interés en la

laboracidn de esta investigacién, haciendo una revisidn de cada
ficha clinica de estos casos, consultas a médicos especialistas y

fesidentes en este campo de la medicina, concluyendo con una
revision bibliogréfica.

Las fichas clinicas del afio 1978, no se incluyeron en el -
presente trabajo porque ya fueron revisadas en la tesis del doctor

Ferndndez, y las del afo 1979, por problemas técnicos del archi
vo,



DEFINICION DEL PROBLEMA

El presente trabajo se propone mediante el método cientifi-
co, hacer un estudio sobre el diagnéstico y tratamiento del TRAU
MATISMO CRANEOENCEFALICO EN NINOS, que ingresaron -
al hospital General "San Juan de Dios" de Guatemala, en los
afios 1973, 1974, 1975, 1976y 1977.

Este se efectud mediante el manejo estadistico, revisando
las fichas clinicas de los afios mencionados, escogiendo al azar -
un 30%, de todo el universo. Se tomd en cuenta las siguientes
variables: Edad, sexo, procedencia, causa del traumatismo, alte
racién de la conciencia en el acto del accidente, tiempo de hos
pitalizacién, estado de conciencia al ingresar al hospital, estado
de las pupilas, signos neurol8gicos, nuevos datos y  fratamiento
que se administré en dichos casos .

ANTECEDENTES

Fernandez Chinchilla, Otto Francisco. "ANALISIS SO-
BRE TRAUMATISMO CRANEOQENCEFALICO EN NINOS Y
SU TRATAMIENTO QUIRURGICQ". Hospital "Sen Juan
de Dios". Guatemala, Agosto de 1979.

Trabajo de tesis, por el Dr. Fernéndez, dirigido a un trata
miento quirdrgico.

Salazar Corona, Hermenejildo. "MANEJO DE ESTEROI-
DES EN NINOS CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFA-
LICO". Hospital "San Juan de Dios". Guatemala, agosto
de 1979.

Trabajo de tesis, orientado a tratamiento con esteroides.

Campos Leiva, Reyes. TRAUMATISMO CRANEOENCEFA
LICO EN NINOS" Hospital "San Juan de Dios". Guate-
mala, Julio de 1978. Fue mi primera investigacion en es-
te tema; en la préctica de Electivo, lo que vino a desper
tar mi inquietud para hacer el presente trabajo.




JUSTIFICACIONES

Las Justificaciones de este trabajo de Traumatismo Craneoencefé-
lico En Nifios, estén dadas por la necesidad que actualmente se
tiene del conocimiento del diagnéstico y tratamiento en estos ca
$OS .

El contenido de esta investigacién dard una idea de la  frecuen-
cia del Traumatismo craneoencefélico En Nifios, en nuestro me-
dio.

Ayudaré a establecer las causas més frecuentes del Traumatismo -
Craneoencefélico En Nifios, del medio Guatemalteco.

Que en los Gltimos afios ha aumentado considerablemente, el ni-
mero de vehiculos motorizados y otfras causas, como: Caidas de
~ érboles, puentes, juegos mecénicos. Dando como resultado  un

incremento en estos delicados problemas de salud del nifioc guate
malteco.

HIPOTESIS

EN LA MAYORIA DE NINOS CON TRAUMATISMO CRANEO-
'ENCEFALICO, HAY CONMOCION CEREBRAL GRADO 1.




OBJETIVOS

GENERALES:

~ Conocer el manejo y tratamiento del nifio con traumatismo
craneoencefélico.

- Hacer el diagnéstico en forma inmediata del  Traumatismo

Craneocencefalico.

- Dar normas y recomendaciones para la prevencién del trau
matismo Craneoencefalico y sus complicaciones.

ESPECIFICOS

- Conocer las principales causas de los Traumatismos Craneo
encefélicos En Nifios.

- Que el médico general tenga nociones bésices, sobre el -
diagnéstico y tratamiento del paciente con Traumatismo -
Craneoencefélico.

- Proporcionar informacidn a entidades que se interesen  en
el tema.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN NINOS

ASPECTOS CLINICOS

El nifio en cuanto menos edad tenga, menor  probabilidad
habré de que pierda la conciencia y la pérdida de ésta no obliga
damente guarda relacién con el pronéstico. El vémito es comidn
en los nifios de corta edad, aunque en los nifios de dos afios  es
menos frecuente, de dos a 12 afios vamos encontrar que un 85%
presentan emesis.

La cefalalgia es dificil evaluarla en nifios menores de dos
afios de edad, se considera que en un 70% de los casos estard pre
sente, con el aumento de la edad |6gicamente aumentard la sinto
matologia. El diémetro de las pupilas, al igual que el reflejo fo
tomotor, son de enorme utilidad para el clinico. Las pupilas mid
ficas orientan a una contusidn grave del tallo cerebral o hemorra
gia intraventricular. La anisocoria suele indicar compresidn del
motor ocular comdn del lado de la pupila dilatada. Debe recor-
darse que el traumatismo craneoencefélico, puede acompaiiarse
también de lesién del raquis cervical y la médula espinal .

El fondo de ojo nos daré valiosa informacién. Nose espe
rarfa encontrar papiledema en el momento de la lesidn, pero ha-
bré que considerar siempre la posibilidad de desprendimiento de
la retina. En la hipertensién intracraneal intensa puede encon-
trarse comulos de hemorragia retiniana. El aumento en el diéme
tro de la pupila y el ndmero de hemorragias indican agravamien-
to del estado clinico del paciente y es indicacién de hacer arte-
riografia cerebral de urgencia. Puede haber otorraquia y rinorra
quia, orientando a un hematoma cerebral, contusidn quirirgica -
del 18bulo temporal o fractura de la base del créneo a nivel de




la fosa media. La puncién lumbar en un nifio con fraumatismo ~

agudo de créneo es de poca utilidad, incluso es peligrosa  pop
producir hernia al evacuar el liquido, ademés perderse el posible
efecto de taponamiento sobre un vaso sangrante .

Las fracturas en el neonato son raras y no necesitan trata~
miento, raras veces los cefalohematomas se calsifican, y estéd In
dicada su extraccidn por fines estéticos.

El diagnéstico puede hacerse basado en los siguientes da-
tos; Examen médico general, signos vitales, exdmenes de labora
torio, electroencefalograma, rayos "X", ademés cuando esté in-
dicado puncién lumbar y arteriograma.

En el neonato raras veces se observan signos de lateraliza

En la lesidn cerebral habré manifestaciones de irritabili-
dad, periodos de somnolencia y cambios en los hébitos alimenti-
cios. Ademés no se observa el clésico signo de Cushing que se
observa en el adulto, al contrario habré pulso répido, disminuye
la presién arterial porque el volumen sanguineo del neonato y el
lactante es muy pequefio, y gran cantidad de la sangre circulan-
te, puede estar en un hematoma subdural o epidural .

LI
cion.

QUISTES LEPTOMENINGEQOS

Esta lesién llamada tembién Fractura Creciente de el cré-
neo en los nifios, es conocida hace unos 100 afios como complica-
cién de fracturas del crdneo. Se acepta que las fracturas de cré-
neo en los nifios cicatrizan espontdneamente, salvo cuando hay
lesién de la duramadre. Aparecen defectos éseos cuatro meses a
muchos afios después que ocurrié la fractura. Al desgarrarse la
duramadre en la Iinea de la fractura hay herniacién de tejido, re
gularmente leptomeningeos, a través del defecto seo; no hay ci

catrizacion normal .

El cerebro pulsa, al ir aumentando de tamafio,también el IT
quido cefalorraquideo, es impulsado por el circuito de Willis y
ofras arterias del espacio subracnoideo, empujando las meninges
a través del desgarro. El Ifquido subaracnoideo encarcerado, por
la misma presidén que es constante, da fuerza contra los huesos -
fracturados, como consecuencia hay una absorcién del hueso, -
agrandando més la fractura.

La sintomatologia de estos quistes son cefalalgia y  crisis
epilépticas, ademés se palpa una masa blanda en el sitio de la
fractura. A veces aparecen focos epileptégenos en el cerebro,le
sionando al mismo, ocluyendo arterias que lo nutren, dando unin
farto cerebral, localizdndose por la angiografia. En ocasiones es
posible palpar el defecto en el créneo. Elsigno radioldgico de
aumento de tamario de la fractura es patognoménico.

El tratamiento quirirgico es la craneoplastia, extrayendo
completamente el quiste y no la invaginacién de la porcidn her-
niada .

HEMATOMAS SUBDURALES EN NINOS

La gran mayoria se producen en el primer afio de vida, el

hematoma subdural es tres veces més frecuente que el extradural
durante la infancia.
ETIOLOGIA

En primer lugar traumética, post-infecciosa o idiopdtica.

El trauma obstétrico inicialmente y luego lesiones después del na




cimiento, complicaciones neuroquirdrgicas, desviaciones o derj~
vaciones ventriculares.

PATOLOGIA

Con més frecuencia la hemorragia se debe a la ruptura  de

las venas cerebrales que surcan el espacio subdural.  El liquido
subdural tiene un matiz rojo cereza brillante o més obscuro des~
pués del traumatismo reciente, més tarde se torna menos hemorréd
gico y més xantocrémico a medida que ocurre hemélisis en varias
semanas, en lesiones més viejas el color serd pajizo claro y con-
tener escasos eritrocitos. Las lesiones pueden ser progresivas y
susceptibles de expansidn durante periodos variables, manifestén-
dose con hipertensién intracraneal y aumento de volumen anormal
de la cabeza. (Higroma Quistico).

Se estima que la trasudacién de agua y proteinas a partir
de los espacios neovasculares anormalmente permeables de la -
membrana externa y de la duramadre contigua estimulan la recu-
rrencia de liquido subdural . A la albémina se atribuye la  pre-
sién osmética activa o eficaz de los derrames subdurales, el re-
cambio de albdmina entre el plasma y el Iiquido subdural es  di-
ndmico y continuo. Se registra un efecto neto de acumulacién -
gradual de albimina en el espacio subdural que contribuye a la
persistencia de la lesién.

El crecimiento relativo del cerebro y el créneo durante la
infancia y la patologia cerebral asociada es otro factor.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Se observa con més frecuencia en varones que en el sexo fe
menino. Las crisis convulsivas, generalizadas, focales o ambas
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se han comprobado en un 50% de los casos . .En igual porcen’ruii
hay historia de vémito, irritabilidad y iewtc:rgloa Los hallazgos f7
sicos més frecuentes son agrandamiento ligero de la cqbe-za,oborl
bamiento de la fontanela anterior y hemorragia de la retina.

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

En las radiografias de créneo se observa fracturas, aumento
del volumen del créneo, separacién de las suturas craneales. La
puncién lumbar estd indicada Gnicamente cuando existan dudas -
respecto a infeccidn ya que otros hallazgos carecen de significa-

do.
El electroencefalograma no ofrece ayuda.

El centelleo no brinda gran ayuda en derrames  subdurales
en lactantes, es més Gtil en la localizacién de hematomas subdu-
rales. El diagnéstico definitivo de hematoma subdural se hace -
por insercién de una aguja raquidea de bicel corto calibre nime
ro 20 a través de la sutura coronaria a ambos lados de la fontane
la anterior con puncién subdural subsiguiente. Cuando se obtiene
Ifquido cefalorraquideo serosanguinolento rico en proteinas el
diagnéstico es absoluto. En lactantes de més edad que ya han ce
rrado las suturas y no es factible introducir una aguja, el método
de eleccién es la angiografia cerebral .

TRATAMIENTO

Cuando hay contusidn cerebral intensa, generalmente va
acompafiado de hematoma subdural agudo. Aqui’ comunmente se
usa la puncién subdural. La exiraccién répida de la sangre del
espacio subdural es un método que puede salvar al paciente, de-
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berd hacerse en cuatro direcciones, desde el dngulo mds exters
no de la fontanela anterior, alejéndose de la linea media, y ep
sentido anterior, posterior, lateral e interno. Si la puncién subs
dural es positiva; hecha en forma adecuada desde luego, va ¢
confirmar el hematoma subdural; ademés el hecho de no obtener
sangre en la puncién no va a descartar la posibilidad de hemato~
ma.

Si el cuadro clinico del paciente va en deterioro, desde
luego indicado por fontanela muy tensa, pulso y respiracién répi.
dos, choque, hemorragia retiniana y cambios de la pupila, debe
hacerse arteriorgrafia cerebral .

1

!

Si la puncién subdural proporciona alivio al nifio, deberd
continuarse con observacién cuidadosa. Por el contrario si el -
cuadro no cede y no mejoran los sintomas o no se exirajo sangre
en la puncién, deberd considerarse que el hematoma esté en  un
sitio distinto a la convexidad. En la arteriografia es de gran va=-
lor la proyeccién submentovértice, permitiendo visualizar toda
la periferia del cerebro desde la regién frontal hasta la occipital !i

Con frecuencia la arteriografia no nos daré signos  positi=_
vos, pero cuando disminuye la hinchazén, una semana a 10 dies
daré la imagen de un hematoma crénico. Ya que el cerebro del
neonato tiende a atrofiarse y deja un espacio ocupado por liqui-
do xantocrédmico, por esta forma de responder del cerebro, estos
casos habré que manejarlos con sumo cuidado adn cuando la evo-
lucién es buena. .

Antes de dar de alta al nifio habré que practicarse repeti-
das punciones subdurales, electroencefalografia y gamagrafia ce
rebral. Si la evolucidn no es satisfactoria y las pruebas no son
concluyentes debe pensarse en repetir la arteriografia. Seria ca-
tastréfico no reconocer la anormalidad, ya que el hematoma sub-
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dural crénico en nifios; hasta los 9 afios incluso lleva una morbi-

lidad muy elevada.

Si hay una lesién cefélica puede acompafiarse de hemorra-
gia subaracnoidea, ocurriendo hidrocefalia secundaria a la he.mg
rragia, del espacio subaracnoideo. Si se demuestra por arferio=
grafia que la hidrocefalia es de la variedad comunicante, lo més
indicado es la derivacién ventriculoauricular, ventriculoperito—
neal o lumboperitoneal

También debe considerarse la extirpacién de las membra=
nas para suprimir la trasudacidn de Ifquido en el espacio subdural
y mitigar la constriccidn del cerebro en crecimiento. Las craneo
tomias ejecutadas en fase aguda dan mortalidad elevada.

. .2

El tratamiento temprano conservador seguido de operacion
y extirpacién radical de las membranas subdurales, una vez  lo=
grada la estabilidad clinica seré el més conveniente.

En la mayoria de lactantes los derrames subdurales traumé-
ticos no son progresivos y mejoran esponténeamente en término de
pocos dias o semanas. Antes se repetian las punciones diariamen
te durante varias semanas con la esperanza de secar el espacio
subdural y evitar reacumulacién, actualmente se hacen ocasional
mente para mitigar la sintomatologia de la hipertensidn intracra=
neana. Agregar terapedtica anticonvulsiva, mantener ITquidos y
electrolitos, considerar transfusiones. Es importante recalcar a
los familires que eviten la reincidencia de estos traumatismos .

En una minoria se ha observado reacumulacién ininterrum
pida, con recurrencia de los sintomas de hipertensién infracranea
na o aumento progresivo de la cabeza. Puede comprobarse el vo
lumen y distribucién de estas colecciones de Ifquido mediante el
centelleo subdural . La craneotomia y la extirpacién de las mem
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branas no elimina los derrames en la mayor parte de los casos dg
este tipo. En estas condiciones quizé el tratamiento de eleccidy
de los hematomas subdurales son las operaciones de  desviacién,
generalmente del espacio subdural a la cavidad peritoneal . |

El tratamiento quirirgico mediante una combinacién de
punciones subdurales, trepanaciones exploradoras y craneotomiy
para la extirpacién de las membranas, ha brindado buenos resul-
tados hasta en un 80% de los casos .

Las incapacidades fisicas y mentales son muy variables en=~
tre los supervivientes, desde incapacidades como hemiparesia
trastornos convulsivos hasta retraso psicomotor grave y ceguera.

0

La morbilidad guarda buena correlacidn con la lesién cere:

bral irreversible. El pronéstico es desfavorable cuando se diag-

nostica en los primeros 3 meses de vida, por ello siempre que sea
posible debe tratarse los hematomas subdurales en pequefios lac=
tantes médicamente, ejecutando punciones subdurales tan solo
con fines diagndsticos y para mitigar la hipertensién intracranea-
na. En algunos estudios el 80% de los pacientes se haresuelto el
sindrome clinico con las punciones subdurales.

El volumen promedio de liquido subdural extraido por pun-
cién generalmente es de 13 @ 14 ml. El éxito del tratamiento qui
rorgico estard intimamente relacionado con la seleccién de los ca
$Os que se van a intervenir.

Al analizar estos casos se concluye que el tratamiento  no
quirdrgico es satisfactario en la gran mayorfa de pacientes con
resultados tan favorables como los obtenidos previamente con tra
tamiento quirGrgico. El mismo criterio es para los casos de derra
me subdural post-meningitico, ya que en los estudios comparati-
vos que se han efectuado, no han revelado diferencia alguna en
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los resultados después de tratamiento por puncidn subdural o por

craneotomia con extirpacién de la membrana.

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO (Higroma Quistico)

El diagnéstico del hematoma subdural crénico no es tan di-
ficil, pues el cuadro angiogréfico es carac teristico; qni‘ecec’ien.fes
que el nifio ha sufrido traumatismo craneocerebral; con pérdida
de conciencia y vémitos 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 localizacién, inclu
so puede dérsele alta, aparentemente sano ingiriendo bien.

En los exémenes de control puede descubrirse lentificado el
desarrollo neuromuscular, no puede sostener su cabeza como  lo
hacfa, no rota su cuerpecito en la cuna. La circunferencia cefé
lica aumentada. Puede incluso sonreir, y la fontanela undida, -
pero la circunferencia craneana va aumentando con rapidez. De
be ponernos alertas para descartar un hematoma subdural crénico,
hasta demostrar lo contrario.

En la fundoscopia habré palidez progresiva de papila, pa-
restesia bilateral del motor ocular externo. En las punciones sub
durales se obtiene cantidades regulares de liquido xantocrémico.
El electroencefalograma coincide con el caracteristico bajo vol-
taje en la zona del hematoma; esté indicada la gamagrafia cere

bral.

El hematoma subdural tiene la tendencia a encapsularse, lo
calizédndose sobre la convexidad, zona interhemisférica o subtem
poral y generalmente més allé del alcance de la aguja; al hacer
las punciones. Si se sospecha con bases clinicas, electroencefa-
logramas compatibles o sospechosos, ademés la gamagrafia que lo
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corrobora, indiscutiblemente estard indicada la arteriografia ce-
rebral. Generalmente cuando el hematoma subdural es  crénico
el Ifquido cefalorraquideo en la puncién lumbar es xantocrémico
La radiografia de créneo revela sintomatologia de hipertension ir:
fracraneand. i

Si el descubrimiento del hematoma subdural es en momento

oportuno, las punciones subdurales repetidas serén el fratamiento
de eleccidn.

-I?ebe evalucrse’e[ tratamiento quirdrgico, abrir orificio,tre
panacidn o evacuacién de liquido o craneotomia con despegamien
to de la membrana. Pero el tratamiento de eleccisn es la colo-
cacidn de una derivacién subduroperitoneal sin vélvula;
es menos fraumética.

ademés

LESIONES VARIAS

. En :esfos casos, puede formarse un orden de prioridad  asi:
Respiracién, hemorragia, cerebro, intestino, vejiga urinaria vy
huesos. Con una via aérea permeable y el intercambio normal -
de gases en el sistema respiratorio van a favorecer el metabolis-
mo, flujo sanguineo y la presién infracraneana. La obstruccidn -
de la via aérea implica complicaciones, atelectasia e infeccién
anomalias en el recambio de gases con perfusién del sistema va;
cular del cerebro por sangre arterial con alto contenido de bioxi
do de carbono, aumentando el flujo sanguineo del cerebro, incre
mentando el edema cerebral y la presién intracraneana. , a

: Ademés la excitacién y el forcejeo, aumentan la  presidn
intratordcica, aumentando finalmente la presién intracraneana, -
deberd explorarse la nasofaringe en busca de cuerpos extrafios ’re
siduos de alimentos, examinar el térax para descartar ey

neumotd-
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rax a tensién, hemoneumotdrax;, o ambos .

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Deberé hacerse un examen cuidadoso de la cabeza en su fo
talidad, la cabellera larga puede ser causa de, pasar inadverfidos
algunas lesiones del cuero cabelludo, desgarros y pequefios hundi.
mientos en el contorno del créneo. Salida de ITquido cefalorra—
quideo por la nariz o conducto auditivo externo, orienfado a una
fractura de la base del créneo; en la fosa media anterior; en es-
tos pacientes deberd iniciarse terapedtica con antibibticos de am
plio expectro para prevenir meningitis.

Continuar con el examen minucioso del sistema nervioso -
central y si esté indicado practicarse la tomografia, (radiogra=
ffas seriadas por planos) . Debe insistirse en hacer diagndstico -
exacto para ver progresos posteriores. La ansiedad, frente al fra
tamiento del paciente fraumatizado, puede ser el resultado de la
falta de valoracién exacta del estado de conciencia y de un exa
men neurolégico adecuado en las fases tempranas; encontraremos
dos razones que impiden el examen adecuado, que son: Falta de
colaboracién del paciente por presentar otras lesiones y la confu
sidn en la sala de urgencias; sin embargo son raros los casos en
que no pueda llevarse @ cabo un buen examen. Ademés famafio
y actividad de las pupilas, tonoy actividad de extremidades por
estimulacidn, u orden especifica, presencia o ausencia de refle-
jos .

Estado del sensorio, fondo de ojo, igualdad y reaccidn de
las pupilas, movimientos oculares, reflejos corneales, gestos y -
muecas faciales, salida de liquido cefalorraquideo por nariz  y
ofdos, movimientos de extremidades, movimientos plantares.




s

Es preferible evitar el uso del lenguaje técnico para refe~
rirse al sensorio y la descripcién del examen. La afirmacién que
el paciente responde a su nombre, obedece indicaciones senci-
Ilas, habilidad en las cuatro extremidades es de més valor que ex
presiones como: Semi-conciente, o semicomatoso. 1

EL SENSORIO

El sensorio es el més importante de describir en la historia,
comentarios respecto al progreso natural hacia la normalidad. Pa
ciente que ha recobrado el conocimiento por completo y e
de nuevo a recaer es |8gico suponer que es grave.

vuelve

Se recomienda controlar temperatura, pulso, presidn arte-
rial, respiracién, reacciones pupilares a intervalos regulares, co
mentarios de personas que acompafian al paciente, respuestas gl;
bales, la agitacién a veces no depende del traumatismo en si si-
no de una vejiga llena, un vendaje apretado, o una hipoxia cere
bral . Si va a recuperarse no debe de haber pausas para conside~
rar una evolucidn satisfactoria, cualquier pausa sugiere que el -
problema intracraneal se ha agravado.

Complicaciones por hipoxia cerebral secundaria a proble-
mas torécicos, embolia grasosa cerebral, trastornos metabdlicos y
choque por otras lesiones, se debe tener en cuenta todos los fac-
tores, porque la causa del empeoramiento puede interpretarse
mal como de origen cerebral y someter al paciente aintervencio-
nes innecesarias .

RAYQOS "X" DE CRANEO

Del examen de rayos "X" se ha abusado y no siempre  es
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necesario. En el paciente que la presidn intracraneana va  au=
mentando répidamente, se obtendré poco beneficio y la demora =
en la realizacidn de este examen si puede repercutir en el pro-
néstico del paciente. En fractures con hundimiento si estd indi-
cado, para ver la extensién del trauma y la profundidad de 1l os
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 hay hiperten=
sidn intracraneal, fractura con hundimiento o empeoramiento pro
gresivo, se ingresaré solo para observacién muy cuidadosa, en po
sicién semi-prona cambiarlo de posicidn, controlar  temperat ura
rectal y medios fisicos por fiebre, los sedantes usarlos solo en cri

sis epilépticas.

EDEMA CEREBRAL

Si no hay heridas complicadas de cerebro ni estd indicada
la intervencidn quirGrgica, el edema constituye un gran peligro.
Al usar solucién hiperosmolar de manitol al 20% paracontrolar el
edema, permite ganar tiempo, hay que recordar que mucho se ha
abusado en su uso, la administracién de grandes cantidades y de-
masiado répido, puede producir edema pulmonar e hipoxia cere-
bral . Cuando esté indicado se usard por via intravenosa en dosis
de 1.5a 2 g/kg. de peso, en periodos de 30 a 45',

Estar seguros de funcién cardiopulmonar y renal adecuada.

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

En lesiones moltiples se manejardn con un equipo de espe-

cialistas, porque con frecuencia se complica con embolia graso-
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sa pulmonar, sobre todo si hay fracturas de extremidades,  tam-
bién bronconeumonia hipostética. Si hay compresién del tallo
encefélico, puede producir edema pulmonar agudo.

TRAQUEOSTOMIA

Cuando esté indicada puede salvar la vida del paciente, es
pecialmente cuando exista infeccidn respiratoria. Esta indicada
en tres casos: a) Si han transcurrido varias horas y la lesion cefd
lica es de gravedad como para producir coma de varias semanas
de duracién, b) Heridas con ofras lesiones que a menudo intere
san vias respiratorics, y c¢) Lesién cefélica grave, con fractura
de extremidad inferior; donde hay que inmovilizar en posicién -
de cabeza baja.

CIRUGIA EN LA LESION CEFALICA

La intervencién quirirgica inmediata esté indicada en dos
cosos: a) Heridas penetrantes complicadas de créneo y cerebro,
b) La exploracidn con trépano en busca de codgulos subdurales y
extradurales.

Si hay empeoramiento con menoscabo de la funcidn neuro-
|6gica manifestada en obnubilacién creciente del sensorio, dila-
tacién pupilar por lo general en el lado del codgulo. Ademés pa
rélisis progresiva en extremidades del lado opuesto. Aunque la
experiencia ensefia que la midriasis puede ser bilateral y la paré
lisis acentuar en cualquier exiremidad, el Gnico factor imporl‘an:
te es la pérdida del conocimiento.

Se ha comprobado que la mayoria de hematomas extradura
les provienen de la arteria meningea media; siendo frecuente la
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fractura a lo largo de la fosa temporal a lo largo de esta  misma

arteria.

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

Algunos pacientes presentan problemas metabdlicos y nu-
tricionales.

En las primeras 24 a 36 horas debe instituirse terapéuticain
travenosa con dos terceras partes de glucosa al 5% en agua, «l
dfa, por el peligro de infoxicacidn acuosa, y no debe adminis=
trarse grandes cantidades de solucién salina por peligro de ede-
ma cerebral .

Si el paciente permanece en coma 48 horas, colocar sonda
nasogéstrica e iniciar alimentacién intragéstrica, vigilando apa-
ricidn de diarrea por el alto contenido de grasa; en estos casos
se administrara antidiarreicos, ademés se recomienda afiadir vita
minas en la alimentacién.

También hay trastornos metabélicos por privacién de agua,
por la renvencia de no iniciar alimentacidn artificial hasta que
el paciente comience a deglutir, por hiperexia o incremento en
la pérdida de liquido, diabetes insipida no diagnosticada.

La deshidratacidn sistemética en casos de lesién cefélica -
resulta innecesaria y potencialmente peligrosa.

La diabetes insipida por lo general es causada por lesidn hi
potalémica, pero no aparece en los primeros dias por la presen-
cia de suficiente hormona antidiurética; aparece al décimo dia
y puede diagnosticarse por vigilancia de la diuresis y de la densi
dad urinaria. Puede tratarse por la ingestién de liquidos; enca
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sos graves con vasopresina intravascular.

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

HEMORRAGIA SUBDURAL, EXTRADURAL Y EDEMA CEREBRAL

Se ha comprobado que es casi imposible llegar a un  diag-
P2 g0 " e rd ® - [
néstico diferencial baséndose en los signos y sintomas del pacien
fe.

La forma clésica de la hemorragia extradural coincide con
la de una lesién que ocupa espacio en la fosa craneal media. b
conocido el cuadro clinico con pérdida inicial del conocimiento
después del traumatismo con intervalo licido, seguido de estupor
y coma creciente. Una pupila dilatada ipsolateral y hemiparesia
contralateral, coincide a menudo con fractura lineal de laregidn
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, dilatacién de la pupila, aunque
no necesariamente; en el lado del codgulo. El estudio radiolgi
co posee poco valor en los pacientes muy graves.

Los codgulos en la fosa posterior son raros pero al  existir
producen cambios en la presién arterial, pulso y respiracién. El
estudio radiolégico revelaré una fractura que cruza el seno trans
verso o lateral y que se extiende hasta la regién del agujero occi
pital.
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Una parélisis fldcida de embas exiremidades inferiores o de
una extremidad superior o ambas extremidades en un paciente co-
matoso debe hacernos pensar en lesién de médula espinal .

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

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

En primer lugar usamos la puncién lumbar, pero est proscri
ta en las lesiones cefélicas agudas, porque la extraccidn répida -
del Ifquido cefalorraquideo del conducto lumbar puede producir
cambios inmediatos en las relaciones de la presién intracraneana
y hernia de las amigdalas cerebelosas o de los pedinculos cere-
brales a partir de sus cavidades, produciendo déficit neuroldgico
grave y muerte sobita. La puncién lumbar se considera después -
de un perfodo de dos o tres dias si apareciere fiebre inexplicable
y posibilidad de meningitis. La presencia de sangre en el Ifquido
cefalorraquideo, carece de significado, indica que en algdn pun
to existe comunicacidn con los espacios ventricular y subaracnoi-
deo.

La electroencefalografia tiene valor minimo, mientras que
la ecoencefalografia en manos de personal adiestrado fiene un va
lor considerable.

El centelleo del cerebro ayudaré a predecir la mejoria del
- ® -,
paciente con edema cerebral, infarto del cerebro, también en el
hematoma traumético crénico, pero requiere un intervalo de unas
4 horas, su valor es escaso en una lesién aguda.
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La arteriografia cerebral es de gran ayuda en casos indivis
duales cuando el diagndstico tiene dificultades en cuanto a loca~
lizacién, ayudard a diferenciar el hematoma intracerebral del ex
tradural; estd indicado también cuando el paciente mejora y
luego hay demora en su recuperacién neurolégica.,

TRATAMIENTO

Conservacidn de via aérea permeable en todo momento, el
paciente comatoso debe colocarse en posicién semifowler evitan
do secreciones nasofaringeas al conducto bronquial, si hay trau-
matismo de térax y coma prolongado, considerar la  traqueosto-
mia. Los signos vitales deben controlarse con intervalos previa-
mente establecidos. La temperatura de 39.4° C 6 més, respira-
ciones periddicas irregulares, anormalidades pupilares, parélisis
de las extremidades y obnubilacidn creciente del sensorio  dan
prondstico grave.

Es dificil decidir si un paciente se ingresard al hospital o
no; se ingresard si tiene antecedente de traumatismo cefélico vy
episodio de pérdida del conocimiento, o en coma al momento de
la observacidn, que hayan padecido crisis convulsivas inmediata
mente después del accidente o vémito repetido, cambios en la -
personalidad, déficit neuroldgico y cuando radioldgicamente se
compruebe fractura del créneo o didstisis de las suturas.

Resumiendo: El tratamiento se basard en observacisn cuida
dosa y sistemdtica y registro de todos los cambios fisicos. Los re-
sultados favorables en su evolucidn ya con tratamiento se notan -
igual que en otros traumas. Exceptuando la hemorragia profusa,
es la fractura de créneo la que debe tener prioridad porque puede
fener consecuencias graves e irreversibles o incluso la  muerte,
pero no debe haber demora innecesarios en el tratamiento de
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otras lesiones.

Simultaneamente pueden actuar un equipo de especialistas,
sin poner en peligro la recuperacidn cerebral . El tratamiento no
serd responsabilidad solo del neurocirujano sino del pediatra, neu
méblogo, cirujano, pléstico y ofros.

TRATAMIENTO TEMPRANQ DE LA LESION CEFALICA EN NI-=
NOS:

ASPECTOS FISIOLOGICOS:

Los aspectos fisioldgicos abarcan un campo sumamente ex-
tenso. La reaccién primaria del cerebro, ante una lesidén grave -
es el edema cerebral. El cerebro inmaduro del lactante o del ni
fio es susceptible al desarrollo de edema difuso.

DOCTRINA DE MONRO-KELLIE:

Exceptuando el créneo del lactante; recordar que es rigi=
do y no distensible, de donde el contenido del créneo no es com-
presible. La presidn 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 circulacién sanguinea, ar-
terial y venosa, del liquido cefalorraquideo, del Ifquido exira-
vascular en los tejidos cerebrales y de la posible masa expansible
de la lesidn.

Todo aumento o disminucién en estos factores debe ser com
persado. Cuando no es posible esta compensacidn; comienza a
elevarse la presidn intracraneana, con el consiguiente déficit -
neuroldgico.
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La cantidad de sangre en el interior va a depender del vol
men del lecho vascular, éte es mantenido por una combinacié%
dfa agentes quimicos, especialmente bidxido de carbono, y reac~
ciones vasomoforas . El volumen de sangre del cerebro guarda re
lacidn con el flujo sanguineo cerebral . 1

» .

I El volumen de ITquido cefalorraquideo es susceptible tam=

. s P .

bién .de cambios y més importante pues puede ocurrir rapidamen-
te, si es necesario puede salir del cerebro por expansién. El vo-
It;men de zl Iliiqmdo extravascular, intracelular o extracelular, se
altera probablemente con més fr i

ecuencid i

e nte ia en casos de fraumatismo

g que en ningdn ofro proceso, es en este momento que prin
cipia el edema cerebral . 3

EDEMA CEREBRAL

Es acumulacién de liquido en el espacio intracelular o ex-
tracelular. El mecanismo es directamente a través de las paredes
alteradas de los vesos sanguineos o indirectamente por influjo de
la lesidn de las membranas celulares de los astrocitos . |

La‘hipé’resis concede importancia a la permeabilidad cere-
bro-vascular, encontréndose asociada con alteraciones de la ba-
crera hematoencefélica, han demosirado que la permeabilided -
vascular se encuentra probablemente en las uniones formadas por
la fusion de las membranas de las célules endoteliales qdyccjn-
tes que revisten los vasos cerebrales o en las dreas de destruccidn

d - . . .
Iel endotelio, que crean discontinuidad del revestimiento vascu-
ar.

Al atravesar i

gt | la l?arrera endotelial el suero, queda libre pa
1 emigrar en e espacio extracelular y su difusidn tiene predilec
cién por la sustancia blanca. 1
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Es de importancia ya que en el recién nacido y en la prime
ra infancia la proporcion enfre sustancia gris y blanca es mucho

menor con la del adulto. La extension del territorio invadido de
pende de dos factores: Del nivel de la presidn arterial sistélica y

de la duracidn de la lesidn vascular con gbertura de la barrera =

hematocefélica.

HIPERTENSION INTRACRANEANA:

El edema cerebral, actuando como una lesién en masa pro~
duce disminucidn progresiva del flujo sanguineo cerebral a medi-
da que se eleva la presion intracraneal , iniciéndose los cambios
compensadores del contenido del créneo. Produce colapso veno~
so y salida de ITquido cefalorraquideo de su comparfimienfo sien
do pasivos estos combios. Los arterics cerebrales tratan de com=
pensar y se dilatan y contraen con el objeto de modificar el volu
aqui pueden influir los cambios de los gases  san=
La hipoxia y la hipercapnia, (elevacidn de
la hipocapnia causa va=

men cerebral;
guineos arteriales.
COZ)' pueden producir vasodilatacion,
soconsiriccion.

La autorregulacién, mecanismo homeostatico que proteje
al cerebro de los cambios en la presidn de perfusion producidos
por descenso de la presion arterial o por incremenfo de la intra-
craneal, experimenta graves perturbaciones al sobrevenir pardli-

sis vasomotora progresiva.

TRATAMIENTO:

En el tratamiento lo primero es establecer una via  aérea

odecuada y observacién estricta de ingesta y excreta de |fquidos.
No confiarse solo del examen fisico, pues la identificacién clini
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ca de hipoxia manifestada por cianosis, es un signo tardio; la oxj
genacidn arterial puede permanecer satisfactoria hasta que la 3
PO,, cae a 60 mm de hg, en presencia de POy de 60 a 80 mm de
hg %os problemas pulmonares son potenciales y empeoran el ede~
ma cerebral .

Es urgente obtener valores de goses en sangre en pacientes
con traumatismo cefélico.

Restringir los lfquidos @ un 75%, previniendo el edema ce=
rebral y afiadir electrolitos en equivalentes. Evitar la intoxica-
cién acuosa o la sobrehidratacién debido al exceso de soluciones
por via intravenosa, porque puede aumentar la presién intracra-
neana. Puede desarrollarse el sindrome consecutivo a presencia-
inapropiada de hormona antidiurética en el suero. La retencién
aguda por ésta hormona se acompafia de hiponatremia. El
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 lesién 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 lesién en masa susceptible de expansién y todavia se ob
servan signos de déficit neurolégico, se emplearédn medidas espe
ciales. B

Agentes hiperténicos, como manitol y urea, para disminuir
la presidn intracraneana, aumentan la osmolaridad de la sangre y
extraen agua del cerebro normal, pero no disminuyen el conteni-
do de este ITquido del cerebro edematoso.
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valor °

Los diuréticos osméticos son de gran ventaja, actuan répi-
damente, de 15 a 20 minutos, disminuyen la presién intracraneal
y el tamafio del cerebro; esta reduccidn lo mantiene de 6 a 8 ho
ras, este efecto va en favor del paciente y ayuda a realizar estu-
dios diagndsticos poster iores .

El manitol al 20%, puede inyectarse, en dosis de 1 a3 -
g/kg de peso, en una hora aproximadamente .

La urea se administra en forma similar, en solucién al 30%,
dosis de 0.5 a 1 g/kg de peso. La presidn intracraneana deberd
mantenerse inferior a 25 mm de hg. Ademés debe de prevenirse
la deplecién de agua y electrolitos, iniciando la restitucidn de
Ifquidos con el objeto de aumentar el gasto urinario con solucién
compuesta estimando el sodio, calcio, potasio y magnesio.

El glicerol también es efectivo, en solucién al 10%, en do
sis de 1 a 1.5 g/kg. de peso por 24 horas, por via oral, no es té
xico y puede emplearse en déficit renal grave, ademés sus efec-
tos duran de 24 a 48 horas, también proporciona energia en for-
ma de carbohidratos al transformarse en glucosa en el higado.

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 méximos hasta las 24 horas . También pueden administrar
se por via inframuscular, en dosis de 0.25 - 0.50 mg/kg/dfa, de
dexametasona, a 1 a 10 mg. de metilprednisona.  Inicialmente
se administra 2 a 10 mg de dexametasona por via intravenosa. La
presién de CO, excesivamente baja, puede disminuir el flujo san
guineo del cerebro a niveles peligrosos. Lo que se ha informado
Gltimamente es: La combinacidn de hipotermia y barbitricos, du
rante cuatro a cinco dfas, es efectiva en pacientes que no han -
respondido a ofras medidas de tratamiento.
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MATERIAL Y METODQOS

MATERIAL:

Especialistas y residentes del hospi
ospital G T
de Dios" de Guatemala. B eneral "San  Juan

Pccienfe:r. hospitalizados en el Departamento de  Pediatria
del hospital General "San Juan de Dios" de Guatemala

Departamento de Estadisti
istica. Hospital General "S
de Dios" de Guatemala. oyt

Archivo. Hospit " jos"
iy ospital General "San Juan de Dios" de Guate-

Material bibliografi i
gréfico y libros de texto i
&l bt , relacionados con

METODO:

]o

Método Cientifico:
- Conocimiento del te i i
‘ ma a investigar.
- Objetivos ’
- Alcances y limites
- Metodologia.

Se establecié la hipstesis.

Seleccién de lamuestra.
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- Solicitud del permiso, para revisar los libros de Estadisti

ca.

- Revisién de los libros y elaboracién de la lista de los nd
meros de las fichas con diagndstico de Traumatismo Cra-

neoencefélico En Nifios.

_ Solicitud de permiso para el Archivo y revisién de las fi-
chas seleccionadas, tomando en cuenta un 30% de todo =

el universo.

Recoleccidn de datos:

- Elaboracién del instrumento para la obtencién de los da-
tos con las variables m&s importantes. (Las variables leer
las en Alcances y Limites).

Estimacién de la intensidad del trauma:

- A través de la historia, examen fisico y la siguiente cla-

N - &
sificacion:
- Alerta: Paciente orientado, activo.

- Obnubilado: Tendencia al suefio pero se mantiene des=
pierto al estimularlo.

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

— Comatoso: Paciente inconciente, no hay respuesta ni a
estimulos dolorosos .

Revisién de fichas clinicas: Historia, examen fisico, diag-
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néstico y tratamiento. Se trabajé con la siguiente clasifi~
cacién:

CONMOCION CEREBRAL GRADQ |: Paciente estd

bien, leve tendencia al suefio, signos vitales son nor=
males, puede haber o no vémitos.

CONMOCION CEREBRAL GRADO II: Moderada ten=

dencia al suefio, despierta al estimulo tactil, respon-
de coherentemente.

CONMOCION CEREBRAL GRADQO Ill:  Paciente en
estupor; cuesta despertarlo, ain con estimulos doloro
sos, puede hablar incoherencias, puede o no haber
trastornos de signos vitales.

Procesamiento y anélisis de resultados.

Recoleccién de resultados. Una vez establecidos los
parémetros, se procedid a la recoleccién de datos.

Anélisis estadistico.

Obtenidos los resultados, se procedié a tabular,  to-
mando en cuenta las variables més importantes .

Analisis de resultados ; se tomé el mayor porc entaje
de cada variable, para asegurar su validez estadistica.

Discusién del trabajo con los Drs. Asesor y Revisor.De

finiendo las variables més importantes en la  elabora-
cién de los cuadros, conclusiones y recomendaciones.
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PRESENTACION DE RESULTADOS g

DISTRIBUCION ETARIA DE PACIENTES CON TRAUMATISMO

CRANEQENCEFALICO
NOS 1973 1974 | 1975|1976 1977 | Total | %

EDAD

1a 3 afios 1 2 0 4 5 12 11
4 q 6 afios 9 {18 | 16| 19 | 20 82 76
7 a 9 afios 0 1 3 2 4 10 Q
10 a 14 afios 0 1 1 0 2 4 4
TOTAL 10 122201 25| 31 | 108 | 100

CUADRO NUMRO |

Analizando el presente cuadro nos demuestra que fos pa-
cientes que estén més afectados por traumatismo craneoencefali-
co estén comprendidos en las edades de 4 @ 6 afios con un porcen

taje de 76%.
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

ANOS (19731974 [1975| 1976|1977 | Total| %
SEXO
MASCULINO 14 { T8 | 13 | 16 | 20 81| 75
FEMENINO 4 3 5 6 9 27 | 25
TOTAL 18 | 21 18 | 22 | 29 | 108 | 100

CUADRC NUMEO I

Al analizar el cuadro nos damos cuenta que el sexomasculi

no fue el més afectado de traumatismo cranecencefélico en un -

75%.
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CAUSAS Y PORCENTAJES DE LOS PACIENTES QUE
SUFRIERON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

ANOS [1973 |1974 |1975| 1976|1977 | Total | %

CAUSA

Vehiculos 7 8 9 10 14 A8 | 44
Motorizados

Caidas de

Arboles 2 1 3 7 9 22 | 20
Caidas de

Grados 4 1 0 5 8 18 | 17
Caidas de

juegos me

!:éngicosu 51 41 2| 4] 51| 20118
TOTAL 18 14 14 26 36 108 (100

CUADRO NUMERQ Il1

Este cuadro nos demuestra que la incidencia de fraumatis-
> - -
mo craneoencefélico, més alta, esfé dada por vehiculos motariza
dos; dando un porcentaje de 44.
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DISTRIBUCION POR PROCEDENCIA Y PORCENTAJES DE LOS

PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

4_4

AN QS | 1973 | 1974 | 1975|1976 1977 | Total | %
PROCEDENCIA
CAPITAL 13 | 15 | 14 16| 20 78| 72
DEPARTAMENTOS 3 4 6 7| 10 30| 36
TOTAL 16 | 19 20| 23| 30| 108{100

CUADRO NUMEROQ IV

El presente cuadro pone de manifiesto que la mayor in
cidencia, de pacientes con traumatismo craneoencefélico, se da
en la capital; probablemente por la mayor cantidad de vehicu-
los motorizados, ya que es un 72%.
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AR DEL ACCIDENTE DE

TADO DE CONCIENCIA EN EL LUG

3 PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO

i i i con uh porcen
conciencia en el lugar del ac<:|dente,- \ po’ s ol
comparado con 46% de los que no tuvieron ningln ca ‘
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ANOS | 1973 (197411975} 1976 1977 | Total| %
| DE CONDUCTA
Si 9 10 12 10 17 58 | 54
NO 9 12 11 8 10 50| 46
TOTAL 18 | 22 | 23 18 | 27 | 108 | 100
CUADRO NUMERO V
Este cuadro demuestra que la mayoria de pdcien’r;:.s que dsg
ra B -”* . e
frieron traumatismo craneoencefélico, si sufrieron cartnai;oze N e




ESTAD
PASIEST%SQSCIENCIA Y PORCENTAJES DE LOS
s i 1 UE SUFRIERON TRAUMATISMO
EFALICO AL MOMENTO DE INGRESAR AL

HOSPITAL
- -
NOS 1973|1974 |1975[1976| 1977 Total| %
ESTADO
DE CONCIENCIA
Alert
erta 16 18 15 19 16 84 78
Obnubilado 6 2 4
5 4 21 19
Estupuroso 1 0 0
1 0 2
2
Comatoso 0 0 0
1 0 1
1
TOTAL
23 | 20 19 | 26 | 20 | 108 | 100
e,

CUADRO NUMERO VI

Segin
este ¢
o Wi CluesuFriucrdro observamos que el mayor porcentaje d
T de Thgresar ob b eron traumatismo craneoencefélico, al ol
al hospital su estado era alerta con ’783’/ e
un 0.

38

DE LOS PACIENTES QUE
CRANEOENCEFALICO AL
EL EXAMEN FISICO

ESTADO DE LAS PUPILAS
SUFRIERON TRAUMATISMO

MOMENTO

DE EFECTUAR

11973 | 1974 1975

Respuesta a la luz
Siméfricas

Anisocoria

TOTAL

CUADRO NUMERO Vil

do que un 51% de los pacien
47% se comprobd que hicie

buena respuesta a la luz las pupilas Y
lidades de anisocoria, de todos los
ncefélico.

ro queda demosira

En este cuad
upilas y un

tes tenfan siméfricas las p
ron el examen y fuvieron

solo un 2% presentaron anormd
pacientes estudiados con traumatismo craneoe
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N

EVALUACION NEUROLOGICA Y PORCENTAJES DE LOS

CIENTES QUE
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO NUEVOS DATOS Y PORCENTAJES iENlégéyjéEFAuco
CRANEOENCEFALICO SUFRIERON TRAUMATISMO &R
o _ Total| %
ANOS | 1973 {1974 | 1975 1976|1977 | Total | % AROS [1973] 1974197511976 1977 Total} 76
EXAMEN
EXAMEN
| g | o 32| 29
Simétricos | 7 | 8 | 9 | 7 [ 10 | 41| 38 Puncién Lumbar 41 61 3
Reflejos
56| 52
Asimétricos| 7 | 6 | 8 | 9| 6| 36| 33 | |ggyes "x" 12|10 |4y
5 181 17
P 1| 2 ) 5| 5 Arteriografia 3| 2| 4|7
ositivo 0 0 2 2
Babinski ‘ Puncién veniricular 0 0 1 0 }
Negativo 6 4 3 7 6 26 | 24 ‘ . ol 1|24 | 23] 24 108 | 100
TOTAL 20 | 19 | 22 | 23 | 24 | 108 | 100] |
|

CUADRO NUMRRO 1X
CUADRO NUMERO VIII

§ cticd -
Este cuadro demuesira que el examen que mads se pra

: nysn 520&,'
en los pacientes estudiados fue el de rayos "X", conun
Este cuadro nos demuestra el mayor porcentaje de pacien-

tes con reflejos simétricos en un 38% babinski negativo en un
r g

24%.
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TRATAMIENTOS Y PORCENTAJES EMPLEADOS EN-LOS
PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO

GRADOS DE CONMOCION CEREBRAL

ANOS | 1973 1974| 1975|1976 {1977 | Total| %
TRATAMIENTO
Solucién D/A 10% 8 | 11 14 5 9 47 | 43
Lasix 4 6 10 8 4 32| 30|
Glicerol 2 I 6 4 3 16| 15
Manitol 2
0 1 2 2 74 6
Intervencidn
Quirdrgica 0 2 1 1 2 6
5
TO
TAL 16 | 20 28 | 20 | 20 | 108 | 100

ANOS | 1973|1974 1975|1976 1977 | Total| %
GRADO
GRADO | 1ol 18] 15 16| 20 791 73
GRADO I 2 4 5 3 6 20| 18
GRADO Il 0 2 2 2 1 7 6
GRADO IV 0 2 0 0 0 2 2
TOTAL 12 | 26 | 22| 21| 27 i08 | 100

CUADRO NUMERO X

En el cuad i
ro analizamos i6
que la solucién D/A al 10%, es la

q S p o I

hasta en 9

o . .

it n 43%,. aunque no hubiera sido necesario ya que
onsidera un buen diurético. A

42

CUADRO NUMERO XI

En este cuadro se confirma la hipétesis del trabajo, porque
demuestra que un 73% de los pacientes estudiados, sufrieron con
mocién cerebral grado 1. Esta apreciacién se hizo, revisando la
historia y el examen fisico, descrito en el expediente, de ¢ ada
caso que se selecciond estadisticamente.
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TIEMPO DE HOSPITALIZACI
ON Y PORCENTAIJES P

DE LOS PACIENTES QUE SUFRIERON TRAUMATIS\S&OEDAD
CRANEOENCEFALICO

ANOS | 1
o 97311974 1197511976 1977| Total| %
- 1la 3 afos 14 16 18 14 7 69| 64
4 a 6 afios 3 5 4 4 6 22| 20
7 a 9 afos 1
1 2 1 4 9
8
10 a 14 afios 3
1 2 0 2
8 7
TOTAL
21 23 | 26 19 19 | 108 | 100

CUADRO NUMERO XII

En este ¢
u
e aoT adrofo'bservumos que los pacientes menores de un
oo Sa ; que 51{ rieron traumatismo craneoencefélico, tarda-
s tiempo hospitalizados, con un 64% i

CONCLUSIONES

Segon los datos de la investigacidn, en los Departamentos
de Estadistica y archivo del Hospital General "San Juande
Dios", se concluye:

g.

Que los pacientes, més afectados por fraumatismo Cra
neoencefélico, estan comprendidos en las edades de 4
a 6 afios, con un porcentaje de 76%.

E| sexo masculino fue el més afectado, en un 75%:

La incidencia de Traumatismo Craneoencefélico En
Nifios, més alta, esté dada por vehfculos motorizados;
dando un porcentaje de 44%.

La mayor incidencia, de pacientes con Traumatismo -
Craneoencefélico, se da en la ciudad capital, compa=
rado con los casos de los departamentos del interior de
la repGblica, probablemente por la mayor cantidad de
vehiculos motorizados, dando un 72%.

Que el mayor porcentaje de pacientes, si sufrieron -

cambios de conciencia en el lugar del accidente. Dan
do un 54%, comparado con un 46% que no presenfa~

ron ningdn cambio .
La mayor cantidad de pacientes ques ufrieron Trauma-
tismo Craneoencefélico, al momento de ingresar al hos

pital, su estado era alerta, de un 78%.

Se demuestra que un 51% de los pacientes se enconira
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A *“T
|

ron siméfric :
se efectud Cl'S las pupilas. Un 47% se comprobd
el ex ' )
amen, y suU resPUESi‘q al que
a luz fue bue-'

na, solo 9
r un 2 7 pre
sentaron an .
ormalidade |
s de anis
0<:c>ri¢i

Al e

xamen neurol’ N

ron feﬂ . — 4 mayoria de s ]
ejos siméfricos en un 38%, y b p?CIemes tuvie ' 1°

en un 24%. , ¥ babinsky negative \

Que |
el exam
examen que més se hizo . a
raumatismo C en los pacient
- o raneoencefdlico, fue el d es con 1
7
un 52%, de los casos. e rayos "X", = |

RECOMENDAC!ONES

Hacer el primer examen fisico, del paciente con Traumafis
lo més completo posible, pard esta-

mo Crcneoencefélico,
blecer la diferencia en la ev
evaluaciones posteriores -

oluciédn del casoy al hacer los

n neuroldgico en forma sencillay exhaus
tiva, mejor si no s€ emplea mucha terminologia. Es mejor
anotar que un paciente responde coherentemente a sU nom-=
bre y no decir que estd concienfe O semiconcienfe.

Describir el exame

to de estos casos en consulta externa, s€d

Q . ' o
deuedo confirmada la hipétesis del trabaj - 3. Que el seguimien
comuesf.rf; que un 73% de los POCienrq aje, porque se ' descrito, parad ostablecer el fiempo de recuperacién del pa
nmocidn cerebral grado |. es, si tuvieron = ciente, ademds si hubo recuperacidn porciul o total .
Que lo s ‘
s poclenfes men h
e ores de un af
ro na < A y .
n més tiempo hospitalizad fio a 3 afios, tarda- 4,  Hacer todos los examenes pertinentes ol caso, siempre AUe
1Zados, en un 64% l vén i dicad
¢ . estén indicados -
|
t 5. Queel paciente con Traumatismo Craneoencefdlico, s Pre.
i ferible que se@ manejado por un equipo de especialistas;
Pediaira, neurocirujanoy cirujano pléstico, neumbdlogo Y
| otros «
5. Queadlin resar el pacientes establecer en |a historia si hu
g P g
bo pérdida de la conciencia y por cuanto tiempor si hubo ~
vémitos, luego observarse por lo menos durante 72 horas,yd
que antes de este tiempo no podré hablarse de prondstico -
46 '
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