MINISTERIO DE SALUD No “22‘/ -2023-DG-HEP/MINSA
HOSPITAL DE EMERGENCIAS PEDIATRICAS

?ﬁ‘,\;gmck DEL p&-ﬁ”

(Reasolucicn Directoral

&ima, 02 0CT 1013
VISTOS:

La Hoja de Tramite Interno-DG N° 0001551-2023; que contiene el Informe N° 056-2023-0GC-
HEP/MINSA, de fecha 12 de setiembre de 2023, emitido por el Jefe de la Oficina de Gestidn de
la Calidad, el Informe Técnico N° 033-2023-DMQ-SN-HEP, del Jefe del Servicio de Neurocirugia
“pediatrica del Hospital de Emergencias Pedidtricas; y,

Jin 6% &/ CONSIDERANDO:

Que, el numeral VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud, establece que
22, SESflp es responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen una adecuada cobertura

etl de prestaciones de salud a la poblacién, en términos socialmente aceptables de seguridad,
oportunidad y calidad;
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Que, el Decreto Supremo N° 013-2006-SA, que aprobd el Reglamento de Establecimientos de
Salud y Servicios Médicos de Apoyo, en su articulo 57°, establece que, para desarrollar sus
actividades los establecimientos con internamiento deben contar con los documentos técnicos
normativos y guias de practica clinica incluidos en el anexo, segln corresponda;

Que, por Resolucion Ministerial N° 456-2007/MINSA, aprueban la NTS N° 050-MINSA/DGSP-V.02:
“Norma Técnica de Salud para la Acreditacion de Establecimientos de Salud y Servicios Médicos,
de Apoyo” cuya finalidad es contribuir y garantizar a los usuarios y al sistema de salud que los
establecimientos de salud o servicios de apoyo, segun su nivel de complejidad, cuentan con
capacidades para brindar prestaciones de calidad sobre la base del cumplimiento de estdndares
nacionales previamente definidos;

Que, con Resolucién Ministerial N© 302-2015-MINSA, se probd la NTS N© 117-MINSA/DGSP-V.01:
“Norma Técnica de Salud para la Elaboracién y Uso de Guias de Practica Clinica del Ministerio de
Salud”, teniendo como finalidad el contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud,
respaldadas por Guias de Préctica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el méaximo
beneficio y el minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la
optimizacion y racionalizacion del uso de los recursos;

Que, mediante Resolucion Directoral N®109-2021-DG-HEP/MINSA, se aprueba el “Manual de
procesos y procedimientos de la Oficina de la Gestion de la Calidad” del Hospital de Emergencias
Pediatricas;

Que, mediante Resolucién Ministerial N° '826—2021/MINSA, se aprueba las "Normas para la
Elaboracion de Documentos Normativos del Ministerio de Salud", con el objetivo de brindar
herramientas que faciliten el desarrollo de las Funciones Normativas del Ministerio de Salud;



Que, en virtud a ello, mediante el Informe Técnico N°33-2023-DMQ-SN-HEP, el Jefe del Servicio
de Neurocirugia Pedidtrica, formula la “Guia Practica Clinica del Manejo de Traumatismo Craneo
Encefélico en Pediatria” del Hospital de Emergencias Pedidtricas, cuyo objetivo es establecer los
lineamientos necesarios para la atencion de los pacientes pediatricos con Traumatismo
craneoencefalico, que permitan al personal de salud, desarrollar una atencion con estandares de
calidad, eficiencia y eficacia en el &mbito del Ministerio de Salud-Peri;

Que, madiante el Informe N°® 056-2023-0GC-HEP/MINSA, el Jefe de la Oficina de Gestion de la
Calidad, da conformidad técnica a la estructura de la “Guia Practica Clinica del Manejo de
Traumatismo Craneo Encefalico en Pediatria” del Servicio de Neurocirugia Pediatrica, la cual
cumple con los lineamientos establecidos en la Resolucion Ministerial N° 302-2015/MINSA,
concluyendo que resulta pracedente su aprobacion;

Con el visado del Jefe de la Oficina de Gestion de la Calidad, el Jefe del Servicio de Neurocirugia
Pediatrica, del Jefe de la Oficina de Asesoria Juridica del Hospital de Emergencias Pediatricas, y;
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Iﬁg 4 %%j De conformidad con la Ley N° 26842 - Ley General de |a Salud; la Resolucién Ministerial N° 456-
i:—‘.%;éb ﬁ\-ff 2007/MINSA, que aprueba la NTS N° 050-MINSA/DGSP-V.02:"Norma Técnica de Salud para la
'?% 63‘;5” Acreditacion de Establecimientos de Salud y Servicios Médicos de Apoyo”; la Resolucion Ministerial
SeREENOR

N° 826-2021/MINSA, que prueba las "Normas para la Elaboracion de Documentos Normativos del
Ministerio de Salud"; la Resolucion Ministerial N© 302-2015-MINSA, que aprueba la NTS N© 117-
MINSA/DGSP-V.01: “*Norma Técnica de Salud para la Elaboracion y Uso de Guias de Practica
Clinica del Ministerio de Salud”; la Resolucion Ministerial NO© 428-2007/MINSA, que aprueba el
Reglamento de Organizacion de Funciones del Hospital de Emergencias Pediatricas; y la
Resolucion Ministerial N°026-2023/MINSA que resuelve delegar facultades durante el Afio Fiscal
2023, a los Directore/as Generales de las Direcciones de Redes Integradas de Salud (DIRIS) de
Lima Metropolitana, Instituciones Nacionales Especializados y Hospitales del Ministerio de Salud;

SE RESUELVE:

ARTICULO 1°- APROBAR |a “Guia Practica Clinica del Manejo de Traumatismo Créneo
Encefalico en Pediatria” del Servicio de Neurocirugia Pediatrica, que como anexo forma parte
integrante de la presente Resolucién Directoral. ‘

ARTICULO 2°- ENCARGAR al Jefe del Servicio de Neurocirugia Pedidtrica, realice la difusion,
Implementacion, monitoreo y supervision del cumplimiento de la ejecucién de las actividades, asi
como también evaluar el cumplimiento de los objetivos del presente Guia de Préactica Clinica.

S IARTICULO 3°- DISPONER al Responsable de Elaborar y Actualizar el Portal de Transparencia
2/la publicacion de la presente Resolucidn en el Portal Institucional del Hospital de Emergencias

Pediatricas: www.hep.gob.pe.

Registrese, comuniquese y publiquese.
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Oficina de Gestién de la Calidad.

Oficina de Asesoria Juridica,

Departamento Médico Quirdrgico,

Servicio de Neurocirugia Pediatrica.

Responsable de Elaborar y Actualizar el Portal de Transparencia.
Interesades,

Archivo.

Reg.409/892
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Arprpts

GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DEL TRAUMATISMIO CRANEOENCEFALICO EN PEDIATRIA

. FINALIDAD

Las Guias de Practica Clinica contienen el conjunto de recomendaciones e indicaciones
necesarias para la estandarizacion de los procesos de atencion, factor necesario para
contribuir a la calidad de la atencion sanitaria. Se realizan a través de la blsqueda
biblicgrafica de la informacidn cientifica y son sometidas a discusién por las diferentes
disciplinas involucradas en el proceso de atencion, proporcionando un instrumento Gtil

para la optimizacidn de recursos sanitarios.

Los profesionales de salud, encargados de la atencidn pediatrica, deben adoptar

diariamente mgltiples y complejas decisiones asistenciales que conlievan la capacidad

de identificar la alternativa mas adecuada mediante la valoracion de las implicaciones
en términos de resultados clinicos, idoneidad, riesgos, costos e impacto social e
individual de las diferentes opciones asistenciales disponibles para los problemas

especificos que se atienden.

Por lo anterior resulta indispensable la implementacidn y utilizacién de las Guias de
Practica Clinica en la actuacidon médico-quirdrgica, para definir criterios y establecer un
equilibrio entre riesgos y beneficios, en este caso para la atencion de los principales

problemas priorizados en ésta area.

Este documento ha sido elaborado, partiendo del conocimiento cientifico basado en
evidencias, asi como la revisidn de datos disponibles y de actualidad sobre Trauma
Craneo Encefalico en la poblacion pedidtrica, para de esta manera establecer un
referente Nacional que oriente en la toma de decisiones clinico quirdrgicas, basados en
la mejor evidencia disponible y con el objetivo de estandarizar criterios y acciones en el

Acto Médico.
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OBIETIVO

Objetivo general:

2, Ql}hecmlt
v Establecer los lineamientos necesarios para la atencién de los pacnenté"s&%amﬂf

pediétricos con Traumatismo Craneoencefalico, que permitan al personal de
salud, desarrollar una atencidn con estdndares de calidad, eficiencia y eficacia

en el ambito del Ministerio de Salud-Perul.

Objetivos especificos: : \\zeammca

et

v' Estandarizar los procesos de atencién de los pacientes pedidtricos con
Traumatismo Craneoencefélico, en las diferentes region.es del ambito del
Ministerio de Salud-Per(.

v" Fortalecer el sistema de referencia, contrarreferencia e interconsulta que
permita qué los pacientes pedidtricos con Traumatismo Craneoencefilico, sean
atendidos segln su nivel de complejidad en los establecimientos de las
diferentes regiones del dmbito del Ministerio de Salud.

v/ Optimizar el manejo del Traumatismo Craneoencefélico en la poblacion
pedidtrica, mediante recomendaciones basadas en la mejor evidencia cientifica

disponible.

AMBITO DE APLICACION

La poblacidn objetivoﬁ esta constituida por pacientes pediatricos menores de 18 afios {de
acuerdo a nuestra legislacion), que son llevados a la consulta en los distintos niveles de
atencion, tras sufrir un traumatismo cranecencefilico. Se analizardn los factores
predictores de riesgo, la idoneidad y oportunidad para solicitar exdmenes
complementarios, ademas de los distintos aspectos del tratamiento inicial de estos

pacientes.




e
Eitrqrt

-. o
e

IS
g

h¢

& N
et

CRIGICE,
FEDIATRICA &

V.

V.

Quedan sujetos al cumplimiento de la presente Guia de Practica Clinica los profesionales

que atiendan poblacién pedidtrica con actividad asistencial en todos‘los niveles de

atencion del Ministerio de Salud-Per.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL TRAUMATISMO CRANEQENCEFALICO EN

PEDIATRIA

4.1, Traumatismo cranecencefdlico (SO0 A S03)

S N N T N U N N N N N N N N NG

S00.0 Traumatismo superficial de cuero cabelludo

S01.0 Herida abierta de cuero cabeliudo

S01.9 Herida abierta de parte no especificada de la cabeza
$02.0 Fractura de béveda de craneo

502.1 Fractura de base de crdneo

502.9 Fractura de craneo y huesos de la cara no especificados
S06.0 Conmocion

$06.1 Edema cerebral traumatico

S06.2 Lesidn cerebral difusa traumatica

506.3 Lesion cerebral focal traumdtica

506.4 Hemorragia epidural

S06.5 Hemorragia subdural traumatica

S06.6 Hemorragia subaracnoidea fraumadtica

S06.8 Otros traumatismos intracraneales especificados
506.9 Traumatismo intracraneal no especificado

$07.1 Lesion por aplastamiento de craneo

S08.0 Avulsitn de cuero cabelludo

$09.9 Traumatismo no especificado de cara y cabeza

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION

Se define como traumatismo craneoencefalico (TCE), cualquier alteracion fisica o

funcional cerebral, causada por fuerzas mecénicas externas {impacto directo sobre

1
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5.2.

el craneo, aceleracion o desaceleracidon répida, penetracién de un objeto u ondas
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de choque de una explosion) que actian sobre el encéfalo 0 alguna de sus cubiertas f‘:\ — ‘fc
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{cuero cabelludo, la béveda craneal o su contenido), con la presencia de al menos :;’/fjw o
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uno de los siguientes elementos: alteracidn de la conciencia o amnesia, cambios ¥4, ety

neurologicos o neurofisiolégicos, diagndstico de fractura de crdneo o lesiones

intracraneanas. ;‘ m?gr
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Es necesario considerar algunas caracteristicas Unicas en niftos, en el contexto de-

de=n
anatomia y fisiologia:

v" Los lactantes y preescolares tienen mayor masa craneofacial

proporcionalmente a su masa corporal total.

¥ Los nifios tienen mayor predisposicidn a edema cerebral por [a tendencia a b, A

&ﬁf;‘c;; s
hiperemia cerebral propia de la nifiez.

v" Lafontanelay las suturas abiertas pueden ser un mecanismo de defensa para la .
hipertension intracraneana.

v el cerebroen desarrollo permite mayor plasticidad y mayor susceptibilidad a la
toxicidad por aminoacidos excitatorios.

v’ mayor contenido de agua y menor de mielina

v" Elcuero cabelludo de los nifios es muy vascularizado.

ETIOLOGIA

La etiologfa del TCE varfa segtin la edad del nifio Las caidas predominan en los nifios
en edad pre-escolar y escolar {Sb%, caidas en el hogar), seguido de accidentes de
trénsito (10%), mientras que en adolecentes los deportes de riesgo suelen ser la
principal causa; en lactantes, aunque la causa mas frecuente es la caida desde
alturas menores, las [esiones no accidentales {maltrato) deben tenerse presentes
por su alta frecuencia relativa en esta edad, especialmente el “sindrome del nifio
sacudido”, que constituye la causa mas frecuente de TCE grave en-este grupo etario.
Las causas de los traumatismos estén‘ ligadas a |a edad de los sujetos que los sufren,
los TCE se distribuyen bimodalmente en la edad pediatrica, el grupo que es atendido
con mayor frecuencia es el de menores de dos afios, en la pubertad existe otro pico

de gran incidencia por la participacidn de los jévenes en actividades de riesgo. Los



TCE son mas frecuentes en varones en todos los grupos de edad, siendo maés

marcadas las diferencias a partir de los 4 afios.

5.3.FISIOPATOLOGIA

Comparativamente con el resto de |z poblacién, los pacientes pediatricos presentan
con mayor frecuencia lesién intracraneal, en especial cuanto menor es la edad del
paciente; esta mayor susceptibilidad de los nifios ante los TCE se debe a sus

caracteristicas anatémicas Gnicas ya descritas.
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La lesidn cerebral se clasifica como:

5.3.1. Lesién cerebral primaria.- causada por fuerzas relacionadas al trauma como

tal, las répidas desaceleraciones y fuerzas angulares aplicadas a la cabeza permiten
movimientos de rotacién de la masa encefdlica en torno a su propio centro de
gravedad, los cuales producen ¢ambios de posicién de regiones con distinta
densidad produciéndose un cizallamiento a través de planos como la unién entre

sustancias gris y blanca, cuerpo calloso y tronco cerebral.

Este fendmeno implica la desconexidn efectiva corteza-tronco con el consecuente
compromiso de conciencia. Las fuerzas de traslacidn, por otro lado permiten fa
liberacidon de energia en los puntos de contacto provocando lesiones focales en
cuero cabelludo, huesos del craneoc y cerebro como laceraciones, fracturas de
craneo, contusiones cerebrales y hematomas epidurales. Los hematomas
subdurales se producen por disrupcién de puentes venosos entre la duramadre y ia

aracnoides.

A nivel celular los eventos tempranos del neurotrauma incluyen microporacién de
membranas, desajuste de canales i6nicos y cambios conformacionales de las
proteinas, en los niveles mas altos de dafio, los vasos sanguineos pueden ser
desgarrados ocasionando microhemorragias; el. dafio isguémico cerebral se
presenta en el dafio primario y puede ser extenso o0 mas cominmente perilesional.
Una vez producidas estas lesiones, son dificilmente modificables por la intervencién

terapéutica.
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5.3.2. Lesion cerebral secundaria.- Resulta de los procesos intracraneales y
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sistémicos que acontecen como reaccidn a la lesidn primaria, y contribuyen al da g &° .
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y muerte neuronal (hipoxia, hipoperfusion, pérdida de la autorregulacién cerebffg

¥
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hipermetabolismo, alteracion de la regulacién de la glucosa). Se activan cascada "‘_,,y‘,._,%mc.‘w,_x’

fisiopatoldgicas, como el incremento de la liberacidn de aminoécidos excitotéxicos

fundamentalmente glutamato, que a través de la activacién de receptores “i""‘"\{mf.}:a_
& RU!CH) <.

en la céluta. Este calcio intracelular estimula la produccién de proteinasas, lipasas y

endonucleasas, o que desemboca en la muerte celular inmediata, por necrosis con
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respuesta inflamatoria, o diferida, sin inflamacidn, por apoptosis celular. Se produce
activacién del estrés oxidativo, aumento de radicales libres de oxigeno V&N%};y‘se
produce dafio mitocondrial y del ADN. A nivel intracraneal pueden aparer:’éf‘"édgmé\‘
cerebral, hemorragias intracraneales (axiales o extraxiales), convu__isioﬁ\éi
hidrocefalia e hipertensidn intracraneana, etc., con un intervalo variable de fiempo
desde el traumatismo. El dafio cerebral secundario, a diferencia del primario, es
potencialmente tratable y en su mayoria anticipable, su manejo esta dirigido a

prevenir o minimizar el impacto de esta injuria secundaria.

5.3.3. Lesion terciaria.- Es la expresion tardia de los dafios progresivos o no
ocasionados por la lesidn primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis
{muerte celular programada por desconexion), que produce eventos de

neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros.

5.3.4. Deterioro retardado.- De los pacientes que inicialmente tuvieron TCE y no
manifestaron sintomas o signos de lesién cerebral, 15% pueden presentar después
en minutos u horas un deterioro neuroldgico causado por lesiones que pueden ser
fatales si no se detectan a tiempo. Por esta razén es gue todo individuo con TCE (no
importando el grado) se debe observar durante 24 horas como minimo, o hasta que

esté resuelto su sindrome de base; ejemplo de ello son los hematomas

intracraneanos gue no aparecen en la valoracién inicial y se presentan tardiamente,

Hidrocefalia, Convulsién postraumatica, Hiponatremia. etc.

El FSC es heterogéneo, con dreas de alta extraccién de oxigeno por isquemia

verdadera. En mediciones con PET y presién parcial de oxigeno tisular (Pti02) en
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zona pericontusional, tras hiperventilacidn hay isquemia general, disminucion de la
PIC, aumento de la PPCy disminucidn de la saturacién yugular de oxigeno (Sj02). En
la disminucién del FSC regional hay aumento de la extraccién y disminucion de la
Pti02, pero tamhbién de [a presion venosa de oxigeno {Pv02) manteniéndose el
gradiente PvO2-Pti02. Por lo tanto, no sdlo hay isquemia macrovascular, sino que
la hipoxia tisular también se puede deber a isquemia microvascular o a disfuncion

mitocondrial.
ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

El fraumatismo craneoencefalico en pediatria constituye un motivo frecuente de
consulta en emergencia; aunque en su mayoria no conlleva consecuencias graves,
supone la primera causa de muerte y discapacidad en nifios mayores de 1 afio,
siendo el origen del 25 al 30% de las muertes de origen traumdtico en la infancia. En
Perd, el trauma es la primera causa de muerte en nifios entre 1y 14 afios y el TCE

corresponde al 57,3% de casos.

Se estima que en palses desarroliados son hospitalizados por esta causa 185 por
100.000 nifios entre 0 y 14 afios y que esta cifra se puede triplicar en poblacidn
adolescente. Entre el 60 v el 530% de los TCE son leves, aungue en ocasiones se
asocian a lesiones intracraneales, especialmente en el nifioc menor de 2 aftos. 1 de
cada 10 nifios sufrird un traumatismo craneoencefidlico no banal a lo largo de la
infancia, por otra parie se considera que la mortalidad de los traumatismos es dos
veces mayor en nifios menores de 12 meses gue en el resto de edades pediatricas.
Aungue su incidencia es incierta a nivel nacional, en paises vecinos se reporia en 2-
3/1.000 aproximadamente, siendo mas frecuente en varones gue en mujeres, con
una relacion de 3:1, y habitualmente sus lesiones son de mayor severidad; en PerQ

se reporta una mediana de edad de 4 £ 3 afios, siendo el 63,9% hombres.
La mortalidad por TCE se produce en tres momentos, 50% fallecen inmediatamente

después del accidente, 35% en |la primera hora después del accidente y 15% duranie

ta hospitalizacion.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
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5.5.1.

MEDIO AMBIENTE @ T
Existen muchas variables y factores de riesgo gue provocan accidentes. eenguﬂmm ;GJ
pediatriz; la edad es un factor importante, ya que segtin fa.edad quéﬁeﬁdﬁf;w a%’

&
tenga asociada a determinados factores medioambientales ex:stlran‘f”’” ama\r«‘* -
diferentes factores favorecedores, por ejemplo: desde temprana edad, el
bebé, antes de los 3 meses solo ests dotado de reflejos fisioldgicos basicos,

respira, succiona y no alza la cabeza, por lo que estd amenazado por<

traumas como por ejemplo: compresion por adultos en la cama, accidentes
con las cunas; a los 5 meses el nifio gira sobre su abdomen, aparecen as [as
caidas de la cuna con la baranda baja, de la cama de los padres o al menor oS5y
"
;E-i\,b
&

descuido de una mesa donde se ha colocado momentdneamente para

cambiarle el pafial; entre los 9y 10 meses, el nifio ya puede desplazarse \L}\:%« -
mediante ef gateo, lo cual amplfa su radio de accidn, por lo gue aumentaran ~
las caidas que se agudizan entre los 12 y 14 meses de vida, donde el nifio
camina solo, los preescolares son curiosos, suben rejas, ventanas, escaleras,

Tfavoreciendo el riesgo de trauma craneal.

Alos 5afios comienza a identificar colores, tiene buena agudeza visual, pero
ﬁsiolégicamente posee trastornos perceptuales, visidn en tlnel y no capta
bien los objetos méviles, por lo cual aumenta la frecuencia de los accidentes
de trafico, al cruzar las calles y desplazarse en lugares publicos; entre 5y 6
afios puede-aprender a montar bicicletas, pero destinan toda su atencién a
mantener el equilibrio y evitar los obstaculos inmdviles y no se dan cuenta

de losvehiculos en movimiento que se aproximan.

Entre los 7 y 9 afios existe una incapacidad de elaborar respuestas v
reacciones rdpidas adecuadas, son hiperactivos y el comportamiento como

peatdn es categoricamente impredecible.

En las edades posteriores los nifios transitan generalmente solos por
avenidas, calles, lugares de recreacidn, viajan a la esﬁuela, toman el
émnibus y otros transportes urbanos.

El adolescente es atrevido, excéntrico, irresponsable, viajan distancias

notables en ciclos, van a piscinas, playas, rios, presas, por lo que hay una
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gran tgndencia a los accidentes de trénsito, ahogamiento, caidas, heridas y
fraumatismos diversos.

Si bien es cierto, el factor de riesgo aumenta con la complejidad del
ambiente v el desarrollo del nifio; al mismo tiempo existe una
compensacién porgque disminuye, tanto por la supervision del adulto como

por la experiencia que va ganado el nifio en su crecimiento; ahora es

importante saber que el TCE es mas frecuente en las clases sociales de
menor nivel econdmico; entre el 10 a 15% de los nifios hospitalizados con
TCE tienen una lesidn grave, asociado a un alto riesgo de secuelas motrices

T y cognitivas a largo plazo. La disminucion de la mortalidad en los dltimos
v/" ,/"—-_\9 "\ B ) .
i ‘ afios en los pafses desarrollados se debe fundamentalmente a la mejor

atencion en el lugar del accidente, la mejora en normas de atencidn

inmediata y traslado del paciente, el avance de las técnicas de diagndstico

y monitorizacion cerebral y la utilizacién de nuevas y mejoradas

modalidades de tratamiento.

5.5.2. ESTILOS DE VIDA

Los accidentes o lesiones no intencionales representan un problema de
salud mundial y constituyen la primera causa de muerte de nifios mayores
de 1 afio y adultos jévenes en casi todos los paises; si bien han disminuido
los traumatismas por accidentes de trdnsito (relacionados con automoviles,
motocicletas, bicicletas y peatones), gracias a las campafias masivas que se
realizan en distintos paises acerca del uso de cinturdn de seguridad o del de
no consumir bebidas alcohdlicas cuando se maneja; por otra parte han
incrementado las lesiones por violencia {maltrato infantit) y las producidas

por deportes extremos, que actualmente estan en boga.

Ademds estadisticamente se sabe que el TCE es dos veces mas frecuente en
varones que en mujeres, sin embargo esta relacién se hace mds alta en la
adolescencia, claramente relacionado a los estilos de vida distintos en esta

etapa de fa vida.



5.5.3. FACTORES HEREDITARIOS
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El traumatismo craneoencefalico (TEC) es responsable de 80 % de las muerte;;%: i &
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secundarias a alglin accidente, ya gue la cabeza, en ciertas edades, llega a pesar Uhhgi@mkﬁ@;
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cuarto del peso total del nifio, lo que hace que en cualquier accidente esta se vaya hacia
delante, una peculiar complicacidn es el hematoma del lactante por la no fusién de las
suturas, ademas es importante conocer gue el encéfalo del nifio estd desprotegido en
la primera etapa de la vida; la mielinizacion, cierre de las fontanelas y suturas, asi como
el desarrollo de los compartimentos de los espacios cerebrales, hacen que el cerebro se
encuentre progresivamente en peores condiciones de proteccidn, lo que explica gue la

mortalidad sea mayor en los nifios respecto a los adultos.

VI.  CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

La mayoria de los traumnatismos no producen dafio cerebral y cursan con
ausencia de sintomas o signos exploratorios. Los distintos tipos de dafio

cerebral pueden correlacionarse con una serie de manifestaciones clinicas.

C 6.1.1,1. Mayor o igual a dos afios:

Los hallazgos fisicos y los sintomas sugerentes de lesidén intracraneal han
demostrado tener un valor predictive positive de lesidn intracraneal similar
al de los adultos (nivel de evidencia B). Estas manifestaciones son las

siguientes:

6.1.1.1.1. Alteraciones de [a conciencia.- .la pérdida de- conciencia
inmediata al traumatismo es relativamente frecuente, La presencia o
ausencia de este sintoma y su duracién son factores prondsticos de la
gravedad del TCE. Una pérdida de conciencia supone per se, un

traumatismo de intensidad moderada o alta. La duracién de la pérdida de
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conciencia es directamente proporcional a la gravedad de la lesion

intracraneal; de forma que, cuando es superior a un minuto hay alta

probabilidad de lesion intracranealy, si es mayor de 5 minutos, se muestra

como un factor de riesgo independiente (grado de Recomendacion B). 5i las
7 y .
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M % ) variaciones del nivel de conciencia se dan en el intrahospitalario son el
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mejor indicador de la intensidad del traumatismo y de la funcion general

del cerebro.

6.1.1.1.2. Amnesia postraumatica.- (grado de Recomendacion B). Es un

sintoma relativamente frecuente que la mayor parte de las veces no

determina la existencia de lesién intracraneal, sin embargo hay lesiones

(d

cerebrales que afectan a la regidn temporal y pueden manifestarse con este
sintoma. Por tanto, un TCE que presente amnesia postraumdtica no debe

considerarse como leve.

6.1.1.1.3. Convulsiones.- no es un sintoma infrecuente tras un TCE. Segtn el

momento de aparicidn, se clasifican en:

6.1.1.1.3.1. Crisis inmediatas.- segundos o minutos tras el TCE, se
manifiestan con atonfa o hiperionia generalizada. No tienen valor

prondstico en la aparicion de epilepsia postraumatica.

6.1.1.1.3.2. Crisis precoces.- entre la primera hora y los 7 dias
posteriores al traumatismo, y pueden manifestarse como crisis parciales
simples o crisis parciales con generalizacidn secundaria. Suelen significar
la presencia de dafio cerebral (hematomas intracraneales, contusion
cerebral, trastornos vasculares...). Cuanto mas precoz es el desarrollo de
ta crisis, menor es la posibilidad de gue la causa sea un hematoma

intracraneal.

6.1.1.1.3.3. Crisis tardias.- después de la primera semana
postraumatismo, siendo maés frecuentes durante el primer mesy rara su
aparicién a partir de 1 afio. Suelen ser crisis parciales simples durante la
infancia, y aumenta la posibilidad de crisis generalizadas en la

adolescencia. E! diagndsticc de epilepsia postraumatica viene

pr—



6.1.

determinado por la presencia de crisis tardias repetidas y suele tratarse

de pacientes que han presentado previamente: hematomas\-wr-h

intracraneales, contusiones cerebrales, fracturas de la base de craneq BD,.

m nhtr. )}
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fracturas con hundimiento y coma postraumatico. La presencia de crnsﬁ; @m}

febriles en la infancia y/o historia familiar de epilepsia predispone at“ iﬁ@‘m

desarrollo de epilepsia postraumatica.

11% de los TCE, sobre todo formando parte de fa reaccién vagal que puede
acontecer despu-és de un TCE, sin que esto suponga la presencia de lesidn
intracraneal. Sin embargo, los vomitos pueden ser un sintoma guia de
hipertensién intracraneal cuando son repetitivos, no se preceden de\
nduseas, (vomitos en escopetazo) y/o si se acompanan de sinfomas ‘

neuroldgicos.

6.1.1.1.5. Cefalea.- es un sintoma diffcil de valorar en nifios y especialmente
en losde corta edad. La presencia de este sintoma de manera aislada no es
indicativa de lesion intracraneal, pero si puede serlo

si hay un empeoramiento progresivo y se acompafia de otras alteraciones

neurologicas.

6.1.1.1.6. Alteracion de las funciones vitales.- con refativa frecuencia, en los

momentos iniciales de los TCE se producen alteraciones transitorias de la
frecuencia cardiaca y la tensién arterial, que se normalizan en un corto’
espacio de tiempo. Estas manifestaciones pueden ser desencadenadas por

una reaccién vagal, que suele acompafiarse de vémitos, cefalea vy
obnubilacién leve, que mejoran paulatinamente. Pasado este primer
momento, las alteraciones del ritmo cardiaco, la tensién arterial o la

frecuencia respiratoria deben considerarse como un motivo de alarma.
1.2. Menor de dos afios:

Los lactantes constituyen un grupo de particular riesgo de lesidn

intracraneal. En ocasiones, la forma de presentacién de las lesiones
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6.1.2.

6.1.3.

cerebrales significativas puede ser sutll, con zusencia de los signos o
sintomas de alarma neuroldgica.

Como en los demas grupos de edad, los lactantes presentan alto riesgo de
lesién intracraneal ante la presencia de alteracion del nivel de conscienciay
focalidad neurolégica. Ademads, en menores da 2 afios la fractura de créneo
se ha mostrado como un factor de riesgo independiente de lesidn
intracraneal. A su vez se ha establecido la asociacidn entre la presencia de

cefalo hematoma y de fractura craneal.
INTERACCION CRONOLOGICA

EI TCE es un procesc dinamico, esto implica que el dafio es progresivo y la
fisiopatologfa, cambiante incluso hora a hora. Se produce dafio por lesién
primaria inmediatamente tras el impacto debido a su efecto biomecanico;
en relacion con el mecanismo y la energia transferida, se produce lesion

celular, desgarro y retraccion axonal y alteraciones vasculares.

La lesidn cerehral secundaria se debe a una serie de procesos metabdlicos,
moleculares, inflamatorios e incluso vasculares, iniciados en el momento
del traumatismo, que actdan sinérgicamente. Ademas de la lesidn primaria
y el dafio secundario, se alteran los mecanismos fisiologicos de proteccion,
motivo por el cual hay un periodo de alta vulneraBilidad cerebral. Durante

este periodo, una segunda agresion causaria mayor dafio secundario.

El desacoplamiento flujo/consumo y la alteracién de la autorregulacion son
dos mecanismos implicados en el aumento de la vulnerabilidad. Puede estar
en relacion con fallo energético, mayor produccién de radicales libres y

activacién de la enzima NOSI,

GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
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Figura2, Signos de fractura de base de craneo

6.2. DIAGNOSTICO
6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
Historia clinica:

Para poder realizar un correcto diagnostico del TCE, se debe comenzar
realizando una buena historia clinica, en la que se recojan, al menas, los

siguientes datos:

* Edad: los menores de 1 afio son pacientes de mayor riesgo.

o Mecanismo del traumatismo: ca.ida desde altura, accidente de tréfico,
impacto directo, con ello, podemos sospechar el tipo de lesidn que podria
presentar el paciente y determinar si el mecanismo causal ha sido de alta o
baja energfa.

° Sintomas asociados: de todos los referidos en el apartado anterior, la
pérdida de conciencia y su duracion seria el sintoma de mayor relevancia. e

Localizacion del traumatismo y tiempo transcurrido desde el mismo.



¢ Una historia incongruente debe hacer sospechar la posibilidad de que ias

lesiones sean preducidas por maltrato.
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Exploracién fisica general:

Es frecuente que un TCE se encuenire en el contexto de un
politraumatismo; por tanto, la secuencia de actuacién més aceptada, seria
iniciar la exploracién fisica por el ABCDE que forma parte de la evaluacién

primaria, para descartar fa existencia o no de riesgo vital:

CABLIBNET « A: control cervical y permeabilidad de la via aérea.
R yp

N
N

= B: control de la ventilacidén, midiendo frecuencia y patrén respiratorios,

Sat02, auscultacion...

¢ C: valoracidn de la circulacidn mediante la toma de pulso {intensidad,

frecuencia cardiaca y ritmo), medicién de tension arterial, relleno capilar
para valorar el estado de perfusién y control del sangrado, si lo hubiera.

s D: exploracion neuroldgica hasica, con valoracion pupilary escala de coma
de Glasgow.

= E: exposicion con examen flsico y control ambiental.

Se deben explorar de forma sistematica todos los aparatos, tratando de
determinar el aicance de otras lesiones existentes para establecer el orden
de prioridades terapéuticas. En casos de sospecha de maltrato, es
importante la blsqueda de lesiones antiguas, con distinto estadio evolutivo 6
o la presencia de signos sugerentes de etiologia no accidental (sefiales de

objetos, improntas digitales en hombros).

— Cabeza. Se ha de realizar una cuidadosa palpacién del créneo, de las
fontanelas y de los huesos faciales, asi como la inspeccidn de las heridas del
cuero cabelludo en busca de fracturas subyacentes o signos de cualguier
traumatismo oral o mandibular,

En el caso de las fracturas de base simples podemos encontrar: hemo
timpano, signo de Batt!.e, 0jos en mapache... tas fracturas de base
complejas se acompafian ademas de: rino licuorrea, oto licuerrea, o salida

de papilla encefalica por orificios naturales.



— Oftras lesiones. Habra que considerar la posibilidad de otras lesiones
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asociadas: médula espinal, tordcicas, abdominales, pélvicas 0 en miembro(sgaj‘{m s

Exploracion neurolégica

La profundidad del examen neuroldgico estd en consonancia con el estad
del nifo. En la exploracién neuroldgica inicial se ha de evaluar el nivel de
consciencia, la exploracién pupilar, y si estd suficientemente reactivo, la

funcidén motora.
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— Nivel de conciencia. Las variaciones en el nivel de conscienciasonel mejon\ A .
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indicador de la intensidad del traumatismo y de la funcién general deh%2
cerehro. El instrumento de mas rigor empleado para su evaluacion es [a
Escala de coma de Glasgow (GCS) (NIVEL de evidencia B).

- Simetrfa y la reactividad de las pupilas. Se recomienda realizarla al inicio

de la valoracion neuroldgica.

Los parpados también nos ofrecen informacién, pues su cierre por
estimulos luminosos o acusticos, valoran la integridad del mesencéfalo.

La exploracién de los reflejos dculo cefalico y dculo vestibular puede verse
limitada por el compromiso de la columna cervical.

— Fondo de ojo. Un fondo de ojo normal no descarta una hipertension
intracraneal de inicio reciente, ya gue la instauracion del papiledema puede

tardar 24-48 horas. En esta exploracién pueden detectarse también

. hemorragias retinianas, sugestivas del sindrome del nifio sacudido (shaken

baby syndrome).

— Fuerza muscular. Esta exploracion puede realizarse durante la valoracién
motora de la GCS. La exploracidn neuroldgica puede completarse con
posterioridad con 1a exploracion de los pares craneales v los refiejos del
tronce del encéfalo, el estudio de los reflejos osteotendinosos, buscando la
existencia de asimetrias o signos sugestivos de lesiones con un efecto de

masa.



En lactantes tienen imporiancia la presencia de signos sutiles como la
ausencia de contacto visual, la irritabilidad, la palidez o el llanio agudo.

Todos estos signos pueden ser indicadores de lesidn intracraneal.

Examenes Auxiliares, Ver descripcidn adelante

6.2.2. DIAGN@STICO DIFERENCIAL

5.2.1. Segln tipo de lesion intracraneana:

5.2.1.1. Sin lesidn Focal
5.2.1.1.1. Contusién craneal.- Se define como la lesidn superficial craneofacial
sin afectacién cerebral.
5.2.1.1.2. Conmocidn cerebral.- Se caracteriza por la pérdida transitoria de la
conciencia secundaria a una disfuncion cerebral difusa y transitoria. Se asocia

con frecuencia a desorientacion posterior, palidez y vomitos.

5.2.1.2. Con lesidn Focal

5.2.1.2.1. Contusion cerebral:

Lesion localizada, necrdtica o hemorrégica, causada por transmision directa de
la energia de un trauma craneal a la regién cortical v a la sustancia blanca
subcortical. Caracteristicamente se ve en las regiones temporal y/o frontal por

contacto directo del encéfalo con protuberancias dseas.

5.2.1.2.2. Hematomas:

5.2.1.2.2.1. Epidural.- coleccién de sangre entre la duramadre y el craneo.

Puede ser de origen venoseo o arterial y generalmente no sobrepasa las lineas -

de las suturas, a menos que coexista con fractura. En la Tomograffa Computada
(TC) aparece como una imagen localizada, lenticular, de alta densidad, con

evidente efecto de masa.
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5.2.1.2.2.2. Subdural.- coleccién de sangre localizada sobre {a superficie de la
corteza, hajo la duramadre. Generalmente estd asociada a dafo cortical por

vasos lacerados 0 contusidn cortical directa. La apariencia en la TAC es la de Lfl}‘lgnﬁﬁe
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imagen crescéntica, hiperdensa, localizada a lo largo de las convex1da’gré§"‘“’;"(}
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cerebrales. ’-fér

5.2.1.2.2.3. Intracerebral.- coggulo sdlido de sangre dentro del parénquima
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cerebral. Yo /G
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5.2,1.2.3. Lesiones Hemorragicas:

5.2.1.2.3.1. Intraventriculares.- sangre al interior de los ventriculos.

5.2,1.2.3.2. subaracnoidea.- sangre en el espacio subaracnoideo.

5.2.1.3. Con lesion Difusa.

5.2.1.3.1. Dafio Axonal Difuso.- disrupcidn de pequefias vias axonales como
resultado de una rdpida aceleracion y desaceleracidn craneal. Generalmente
compromete a los nucleos hemisféricos profundos, télamo y ganglios basales y
a los tractos de sustancia hlanca {¢uerpo calloso).

5.2.2. Segin indemnidad meningea:

5.2.2.1. TCE abierto.- lesidn con solucion de continuidad de las envolturas
meningeas y comunicacion del encéfalo con el medio externo.

5.2.2.2. TCE cerrado.- lesidn sin comunicacion del encéfalo con el exterior.
5.2.3. Segln ﬁpo de fractura:

5.2.3.1. TCE con Fractura de base de craneo.

Es mds frecuente en nifios mayores, a diferencia de las de hdveda craneal,
sospecha diagnosiica se basard en diferentes signos clinicos {signo de Battle,
«ojos de mapache», hipoacusia, hemotimpano, afeétacién de pares craneales,
vertigo, entre otros). La presencia de rino u otolicuorrea es diagndstica.
5.2.3.2. TCE con Fractura boveda craneal:

5.2.3.2.1. Lineal.- Es la més frecuente, y se localiza predominantementé en el
hueso parietal y occipital.

5.2.3.2.2. Conminuta.- multifragentaria, con o sin hundimiento.

5.2.3.2.3. Deprimida o con hundimiento.- Como su nombre indica, refleja el

hundimiento craneal.



5.2.3.2.4. Diastatica.- Es generalmente un fenomeno evolutivo de la fractura
lineal. Se asocia a la presencia de quistes leptomeningeos desarrollados por una
laceracién de la duramadre que paso inadvertida.

5.2.4.Segun compromiso neurologico:

basado en la escala de GLASGOW (GCS):

5.2.4.1. Leve.- con puntaje GCS de 15 a 13.

5.2.4.2. Moderado.- con puntaje GCSde 123 9.

5.2.4.3. Severo.- con puntaje GCS igual o menora 8.

Para los menores de 2 afios se usa una escala de GLASGOW modificada (grado de

Recomendacidn C).

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

s  Conteo hematoldgico y biogquimico.- hemograma completo, tiempo
de protrombina y protrombina parcialmente activada, grupo
sanguineo y Rh, glucosa, urea y creatinina.

» Gasometria y electrolitos séricos.- AGA, sodio y potasio sérico.

e analisis de orina y sedimento urinario.

e screening toxicologico.- para detectar una posible intoxicacion en

caso de sospecha.

6.3.2. DEIMAGENES
6.3.2.1. Radiografia simple:

Aproximadamente un 35% de los nifios que ingresan en el hospital por
traumatismo craneal presentan una fractura.

Cuando existe fractura puede encontrarse lesion intracraneal en alrededor
de la mitad de los casos y mas del 50% de los nifios con estas lesiones

tendrén una radiografia de crdneo normal.

Debe valorarse siempre la posibilidad de lesion de la columna cervical en:

O



o todo paciente inconsciente

e nifios conscientas con dolor o postura anormal del cuelio

e nifios con escasa motilidad de las extremidades o afeccién resp:rator:a

. ; S mn”v‘
inexplicada. 3
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En teles situaciones se practicarg un estudio radiolégico de la columna{’ S
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cervical, teniendo siempre la precaucion de inmovilizatla en el momento de

atencidn inicial.

Indicaciones de la radiografia simple de créneo:

e En el contexto de un estudio mas completo en el gue sea necesaria e //@—@C\\\

. . - . f'b/ )
la investigacion de un posible maltrato =) VE
Y ! }(L;J'
C e - En nifios menores de 1 afio que presenten cefalohematoma%\ o J
\rj\_\{ E:_/’_’l;;/’
(principalmente en regiones temporal y/o parietal). S 2.

e Lesiones penetrantes para descartar presencia de cuerpo extrafio.

e lactantes menores de 3 meses aun sin presencia de hematoma.

o paciente entre 3 y 12 meses de edad, asintomatico, con hematoma
craneal importante. ‘

e Traumatismo facial importante.

e Presencia de hematoma, tumefaccidn o laceracidn > 5 cm en la
cabeza (grado de Recomendacion D).

e Crepitacion y/o hundimiento si no se dispone de TAC.

e En pacientes con pérdida de conciencia breve y buena

Cx recuperacion, en los que se desee obtener una prueba de imagen y

no se disponga de TAC, aungue no sustifuird a un periodo de

observacién intra o extrahospitalaria.

Cuando una tomografia computada (TC) estd disponible no es recomendable la

realizacion de unaradiografia de craneo (grado de Recomendacién D).
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\&;m i Foto nro 1. Radiografia de Craneo con presencia de fractura lineal.

6.3.2.2. Tomografia computarizada

Método de eleccidn tanto diagndstico como de seguimiento en el nifio

con traumatismo craneal. {Grado de recomendacién B).

Una TAC realizada en las primeras 6 h post trauma puede no detectar
diversas lesiones, por lo que sera necesario repetirla para poder dirigir

-el tratamiento medico-quirdrgico.

Las lesiones primarias que pueden empecrar con mayor facilidad son el

hematoma epidural, la contusion y el hematoma intraparenguimatoso.

Las imdgenes que inicialmente son mas patentes son las fracturas y las
hemorragias. En cambio, las lesiones isquémicas pueden tardar varios
dias en aparecer.

Indicaciones para la practica de la TAC cerebral:

e Pérdida de conciencia de >3 minuto/5 minutos (grado de

recomendacion B).



{i

Evidencia de fractura en radiografia simple de craneo.

Edad menor a 2 afios.

Sintomas persistentes {vomitos, cefalea, alteracidn delf{'l.‘ﬁ}'}ﬁw

f\} ——n

comportamiento).

Signos de focalizacidn {grado de recomendacion B).

Convulsién focal o prolongada postraumatica.

Algin signo de fractura de base de crénec (grado de "“”:‘é

recomendacian C).

“" 'ILQ%}J%;L‘ s
Sospecha de fractura abierta o con hundimiento o fontanela tensa S

e
e

(grado de recomendacion B).

Lesi6n penetrante del SNC. %ﬁ}f’*\l‘é
Signos de hipertension intracraneal (en lactantes, abombamiento £
de fontanelas y didstasis de suturas).

GCS <13 {grado de recomendacion B).

Asimetria pupilar mayor de 1 mm.

Disminucion én fres puntos en la escala ECG.

Factores predisponentes de leson intracraneal tras un TCE
(coagu!bpatias).

TCE con mecanismo de alta energia.

Sospecha clinica de TEC no accidental.

Somnolencia presistente.

Presencia de hematoma, tumefaccidn o laceracion > 5 cm en la

cabeza.



Foto nro 2 radiografia de crdneo con trazo de fractura lineal( izquierda) y con

hundimiento { derecha).

¢ Foto nro 3. Mostrando hematoma epidural en corte axial { arriba}y coronal{abajo)



6.3.2.3.

6.3.2.4.
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Ecografia transfontanelar

Es una prueba restringida Unicamente z lactantes con fontanela abierta
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Con esta técnica, podemos diagnosticar hemorragias intra y'“n,\_-,;,ﬁm,r\g-},f
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extraparenquimatosas, de forma rapida y sin precisar sedacién. Pero, al

ser [a ventana de exploracién limitada y no poder valorar en su totalidad

la superficie cerebral, no se considera una prueba de eleccién en,g}.’z-‘\“G”E};
I
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diagnadstico de TCE.

Resonancia magnética
Su utitidad en la fase aguda del TCE es bastante limitada, ya que es mas G
{@,’/‘“\“\2’@\
costosa y requiere un mayor tiempo para su realizacién. /g%f/ , 2
K- 15
(SR ] 1%
Estarfa indicada en: \EAN

e sospecha de lesién medular asociada (TCE grave).

o lesiones medulares sin alteraciones dseas ‘no detectables
mediante la radiografia o la TAC, que ocurren
caracteristicamente en pediatria (SCIWORA [spinal cord injury
without radiographic abnarmality])

e Es més sensible que la TAC en la deteccién de la lesidn axonal
difusa

e lesiones de tronco cerebral.

e Contusiones corticales no hemorrdgicas, ‘

e Seguimiento a largo plazo de secuelas postraumaticas
(epilepsia, hidrocefalia, etc.)

e Empeoramiento clinico del paciente con tomografia axial

computarizada craneal normal.

Foto nro 4. imagenes de Resonancia magnética mostrando zonas de lesién axonal difusa.(flecha)
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6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

6.3.3.1. Puncidn lumbar.- Contraindicada en los TCE, ya que el riesgo de
herniacién sobrepasa con mucho los beneficios que se pueden obtener

con la prueba.

e
S
\%,\ 6.3.3.2. Electroencefalograma.- Es necesario para la valoracion adecuada del
L 5
iB . . G fo:
By estado convulsivo, asi como de la epilepsia postraumdtica. En TCE
——4\4 severos posee utilidad prondstica, especialmente a corto plazo
133:,9?_3,'/' p p ; p p .

6.3.3.3. Potenciales evocados
¢ somestésicos y auditivos.- estudio de [la integridad
troncoencefilica somestésicos.- medular.
e La ausencia de respuestas evocadas somestésicas comporta
generaimente un mal pronéstico.

e visuales presentan una baja sensibilidad y especificidad.

Indudablemente estos estudios deben posponerse hasta gque se hayan'
realizado las exploraciones descritas con anterioridad y tomado las

medidas terapéuticas urgentes.
6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
6.4.1.1. Tratamiento postural.- Elevacién de la cabeza y el cuello 30° sobre la
horizental, en linea media, evitando movimientos; tras confirmar que el

paciente estd normovalémico (el shock hipovolémico contraindica el

_tratamiento postural).




6.4.1.2. Garantizar euvolemia y evitar hipotension: Aporte de liquidos,
s

ARG DE
AT e
inicialmente a dos tercios de las necesidades basales (PVC de 33iruptatsios,

mmHg)

€) y/o componentes heméticos seglin necesidad. Ante hipotensién se” &<

pueden

manteniendo PAM >= 80 mmHg.

6.4.1.3. Optimizar aporte de oxigeno cerebral:

; euvolemia con solucion salina 0,9% (grado de Recomendacib;w

L

G

AT

an g
o Qe

kg

utilizar vasoactivos (primera eleccion noradrenalina),

Mantener hemoglobina >=10 g/DI (nivel de evidencia 3, grado
de Recomendacidn C).

Mantener saturacion de oxigeno >= 35% (nivel de evidencia 3,
grado de Recomendacidn C). ‘

Mantener normocapnia, evitar valores de PaC0; < 35 mmHg
(nivel de evidencia 1, grado de Recomendacion A), la
hiperventitlacion no estd recomendado como medida de

primera linea.

Indicaciones de la intubacién tragueal en el traumatismo
Craneoencefdlico:

Puntuacién en la escala de Glasgow < 8 o deterioro inmediato
de! nivel de conciencia.

Respiracion apnéica o irregutar.

Hemorragia oral importante o fractura bilateral de mandibula o
facial.

inestabilidad hemodindmica que no revierte con me&idas
iniciales.

Hipoxemia (Sat02 < 90%)}.

Hipercapnia (PaC02 > 45 mmHg).

Convulsiones

Se considerara intubacion en pacientes con ECG > 8 gue

requieran traslados prolongados {> 1 hora} cuyo riesgo de

Hili :
WitaullO 7,
Qﬁ-f
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6.4.1.4.

6.4.1.5.

6.4.1.6.
6.4.1.7.

6.4.1.8.

6.4.1.9.

complicacién es alto (nivel de evidencia 4, grado de

Recomendacion C).

Analgesia/sedacidn.- tanto la agitacién sicomotriz como el dolor son
capaces de generar hipertension intracraneal, por lo que deben ser
manejados desde |a etapa inicial del trauma (nivel de evidencia 1, grado

de Recomendacién A).

En el paciente hemodingmicamente estable, los opidceos son
analgésicos potentes y. seguros, segunda opcidn AINES; no usar
metamizol en bolo por el riesgo de hipotensidon. Para la sedacién se
puede considerar el empleo de benzodiacepinas y propofol, con el
inconveniente de dificultar la evaluacion neurolégica, opcion

midazolam {bolo: 0,1-0,2 mg/kg; perfusion: 0,03-0,2 mg/ke/h).

Control de glicemia.- evitar glicemias mayores a 180 mg/d|, asf como
evitar el control estricto con insulina para mantener valores entre 80y
110 mg/dl, puesto que se incrementa el riesgo de hipoglicemia
asociada {nivel de evidencia 1, grado de Recomendacion B).

Control de natremia.- mantener natremia de 140-155 mEqg/L.

Control de hipertermia.- mantener temepratura central bajo 38°C en
forma estricta.

Anticonvulsivantes.- uso profildctico por 7 dias, para prevenir
convulsiones tempranas, entre las opciones: fenitoina (10-20
mg/kg/dosis; mantenimiento 2-3 mg/kg/dia), &cido valproico,
levetiracetam (nivel de evidencia 1, grado de Recomendacion B).
Nutricion.- se debe iniciar nutricién enteral precoz {menor a 72hr}, o de
lo contrario considerar nufricidn parenteral tofal (nivel de evidencia 2,

grado de Recomendacidn B).

6.4.1.10. Antibioterapia. S6lo se recomienda su utilizacion empirica en los

nifios con fractura basilar abierta y como profilaxis preaperatoria.

6.4.1.11. Terapia hiperosmolar.- {nivel de evidencia 1, grado de

Recomendacién B}. para mantener una osmolaridad <= 360 mOsmy/l,

solucién hiepertonica demostré mayor efectividad gue manitol.



e solucion salina hipertdnica al 3%, bolo o infusion continua, 0,1-
1ml/kg/hr, o
s manitol 0,5-1g/kg.

6.4.2. TERAPEUTICA:

6.4.2.1 CRITERIOS QUIRUGICOS TCE (nivel de evidencia 3, grado de

Recomendacién C). . /Q@[\
6.4.2.1.1. Hematoma epidural.- independienie de la ECG si: \??:;\
12]
e volumen es mayor a 30cc o /ﬁ’/
, % e
e essintomatico. e

Técnica quirdrgica: craneostomia.
6.4.2.1.2. Hematoma subdural agudo.- independiente de la ECG si:
e Espesor mayor a 10mm o
e Desviacion de linea media mayor a 5mm en TAC
Si es menor a lo anterior se considerara la indicacién
neuroquirargica dependiendo de:
s Deterioro clinico {caida de ECG >= 2 desde el ingreso, pupilas
dilatadas)
e Progresion de la lesidn en [as imagenes

e Aumento de PIC (> 20 mmHg).

Técnica quirdrgica: craneostomia, craniectomia descompresiva.

6.4.2.1. Lesiones focales supra{entoriales.— lesiones intraparenguimales con
volumen mayor a 50 c¢ 0 ECG 6-8 e hiperdensidad de volumen mayor a

20cc (si localizacidn temporal considerar menor volumen),
preferentemente con localizacidn cortico subcortical y con efectio de

masa concordante.
Técnica quirtrgica: craneostomia, craniectomia descompresiva.

6.4.2.2. Lesiones de la fosa posterior.- cirugia precoz en:

e Hematoma epidural
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e Hematoma subdural con efecto de masa

e HMematoma intraprarenquimal mayor a 3cm

Técnica guirdrgica: craniectomia suboccipital.

6.4.2.3. Hundimiento de craneo:
Indicacion quirtrgica absoluta:
= Hundimiento expuesio
e Hundimiento mayor a 10mm
Indicacion quirdrgica relativa:
@ Consideraciones estéticas (hueso frontal)
e Hundimiento menor a 10mm asociadoc a oiras lesiones

cerebrales

6.4.2.4. Heridas penetrantes.- en la gran mayoria de estas lesiones se debe
realizar cura quirGrgica, con el objetive de retirar cuerpos extrafos

accesibles, restos dseos, reparar duramadre.

6.4.2.2. TRATAMIENTO SEGUN RIESGO DE LESION INTRACRANEAL: (Nivel de

evidencia B).

El primer paso ante todo nifio con TEC es garantizar los ABC (via Aérea,

Ventilacién y Circulacion) (Nivel de evidencia B).

Cualquier otra actuacion es secundaria a esta prioridad. La inmovilizacion
de la columna cervical con collarin semirrigido y movilizacion en hloque es
esencial cuando existe riesgo potencial de lesién medular (Nivel de

evidencia B).
Debido a gue los lactantes tienen un mayor riesgo de lesién intracraneal
(Nivel de evidencia B} se propone la diferenciacion de los pacientes en dos

grandes grupos, en funcion de que sean mayores o menores de 2 afios,

6.4.2.2.1. MAYORES DE 2 ANOS:

O



O

RIESGO BAJO:
g

Historia clinica.- sin antecedentes de pérdida de conciencia, ni vémitos,

un Unico episodio.

Exploracidn fisica.- ECG 15, exploracidon neuroldgica normal.

Mecanismo.- baja energia (caida desde su altura, o altura menor de 50 cm)

Imdgenes.- ninguna (Nivel de evidencia B), Sélo ante la posibilidad de

< £

2
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maltrato solicitar radiografia de crdneo.
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Conducta.- observacién un periodo minimo de 6 horas, solo si no se tiene  “3'

garantias de observacion por adultos responsables, o dificultades para
buscar ayuda médica en caso de agravamiento, caso contrario se indica el
alta domiciliaria, entregandose las normas de vigilancia con control en 48

horas {Nivel de evidencia B).

RIESGO INTERMEDIO: i

Historia clinica.- més de 1 episodio de vdmitos, amnesia postraumaética,

cefalea intensa.

Exploracién fisica.~- ECG 13 6 14 de forma mantenida mds de 2 horas tras

sufrir un TCE, exploracion neurolégica normal.

Mecanismo de produccién.- violento (caidas desde altura superior a 1

metro, accidente de transito o bicicleta).

Imégenes.- realizacion de la TAC cerebral, ante la persistencia de los

sintomas, o el empeoramiento exploratorio ha de repetirse la TAC.

Conducta.- ingreso en el Servicio de Observacién. Si los sintomas han
desaparecido y fa TAC es normal pueden ser dados de alta y continuar con

la observacidn domiciliaria.
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RIESGO ALTO:

Historia clinica.- pérdida de conciencia, mds de 1 episodio de vémitos,
amnesia postraumatica, cefalea intensa y otros sintomas de policontuso.

Exploracion fisica.- ECG < 13 en cualquier momento, focalidad neuroldgica,

signos de fractura deprimida, lesidn penetrante, fractura basilar y

convulsion.

Mecanismo de produccidn.- violento (caidas desde altura superior a 1

metro, accidente de irdnsita).

Imégenes.- TAC sin contraste de forma inmediata {Nivel de evidencia B).
Conducta.- mantener la via aérea, ventilacion, circulacién y administracidn
de drogas si se requiere, hasta ingreso a una UCl pediatrica para su control
por un equipo multidisciplinario. Si se detecta lesién intracraneal o fractura
de la base, evaluacién por Neuracirugia).

6.4.2.2.2. MENORES DE 2 ANOS:

RIESGO BAJO:

Historia clinica.- asintomatico.

@

Exploracidn fisica.- ECG 15, exploracion neuroldgica normal.
Mecanismo.- baja energia (caida desde su altura, o altura menor de 50 cm).

Imagenes.- ninguna {Nivel de evidencia B), S6lo ante la posibilidad de

maltrato solicitar radiografia de craneo.

Conducta.- observacidn un periodo minimo de 6 horas, solo si no se tiene
garantias de ohservacién por adultos responsables, o dificultades para

buscar ayuda médica en caso de agravamiento, caso contrario se indica el



alta domiciliaria, entregéndose las normas de vigilancia con control en 48

horas (Nivel de evidencia B).

RIESGO INTERMEDIOQ II: {por mecanismo traumatico significativa)

Historia clinica.- mas de 1 episodio de vémitos, traumatismo no presenciado b

con posible mecanismo significativo.

Exploracién fisica.- sospecha de fractura determinada por la presencia de *@b

\
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Cefalohematoma u otras lesiones en la superficie craneal, o datos

yHog

sugerentes de dafio intencional.

P

Mecanismo de produccién.- alta energia (colisién con vehiculo a alta
velocidad, caida desde mas de 50 cm, impacto sobre superficie dura, con
objeto romo o pesado)

Imagenes.- radiografia de créaneo.

Conducta.- ingreso en el Servicio de Observacién un minimo de 6 horas. Si
existe sospecha de maltrato, se recomienda el ingreso del paciente (Nivel
de evidencia B). Si los sintomas han desaparecido y la Radiografia es normal
pueden ser dados de alta y continuar con la observacidn domiciliaria.
RIESGO INTERMEDIO I: (por signos potenciales de lesion intracraneal)
Historia clinica.- vomitos en nimero menor a 3, pérdida de concienci.a

menor a un minuto.

Exploracion fisica.- letargia e irritabilidad previas ya resueltas, alteracion
prolongada del comportamiento, o fractura craneal de mas de 24 horas de

evolucidn.

Mecanismo de produccidn.- alta energia {caidas desde altura superiora 1

metro, accidente de transito o bicicleta).

Imagenes.- realizacién de |a TAC cerebral inmediata {Nivel de evidencia B),
o si estando en observacién presenta deterioro después de 24-48 horas

{Nivel de evidencia C).
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Conducta.- ingreso hospitalario, por 24 a 48 horas. Si los sintomas han
desaparecido vy la TAC es normal pueden ser dados de alta y continuar con

la observacion domiciliaria.

RIESGO ALTO:

Historia clinica.- antecedentes de pérdida de conciencia superior al minuto

o vémitos en nimero superior a 2, o persistentes durante la observacion.

/:@3\
£ .f:y_\ Exploracién fisica.- GCS < 15 en el momento de la exploracién, focalidad

neurologica, fontanela con aumento de tensidn, convulsion postraumatica,

irritabilidad marcada y persisiente, fractura de craneo de menos de 24

horas de evolucion

Mecanismo de produccidn.- violento (caidas desde altura superior a 1

metro, accidente de transito).
Imagenes.- TAC sin contraste de forma inmediata (Nivel de evidencia B).

Conducta.- mantener la via aérea, ventilacidn, circulacidn y administracion
de drogas si se requiere, hasta ingreso a una UC! pediatrica para su control
por un equipo multidisciplinario. 5i se detecta lesidn intracraneal ¢ fractura
de la base, evaluacién por Neurocirugia).

Y

koI
6.4.3. SIGNOS DE ALARMA

= Pérdida de conciencia o no reacciona cuando se {e estimula.

s Confusion {no sabe donde esté, no reconoce).

= somnolencia que dura mds de una hora en momentos del dia en los que
deberfa estar despierto.

e problemas para entender lo que se le dice o para hablar.

s problemas para mantener el equilibrio 0 caminar.

e En el caso de debilidad de uno o mas miembros.

= pérdida de vision



6.4.4.

6.4.5.

= cefalea intensa que no mejora con analgeésicos.

m  yémitos persistentes sin causa aparente.

= Convulsiones c movimientos involuntarios.

= Perdida de liquido claro ¢ sangre por la nariz u ofdos.

e sordera de reciente de aparicién en uno o los dos oidos.

CRITERIOS DE ALTA

Posterior a su atencion y tratamiento, ya sea médico o neuroguirdrgico,

cuando el paciente presenta la siguiente evolucion:

= come normalmente y no presenta vomitos.

= los sintomas y signos neuroldgicos se han resuelto, o son menores y
en resolucion, o son susceptibles de recomendaciones sencillas o
tratamientos (anaigésicos para la cefalea).

& sevale por simismo o tiene un soporte social adecuado.

% los resultados de las imagenes y .de otras investigaciones han sido
revisadas y no requieren nuevas pruebas complementarias.

#  se ha excluido o tratado cualquier dafio extracraneal.

Se adjuntara una hoja de recomendaciones al informe de alta, que debe ser

explicada verbalmente al paciente y a la persona cuidadora o familiar,

PRONOSTICO

Los nifios con traumatismo leve sin lesién intracraneal tienen en general un
prondstico excelente y se recuperan completamente en 24-48 h. No
obstante, algunos pueden presentar alguna alteracidn cognitiva. En el
contexto de traumatismos mas graves se ha considerado cldsicamente que
el prondstico en el nifio era mejor que en el adulto tanto por lo que se
refiere a la mortalidad como a las secuelas. Debe sefialarse gue en el

traumatismo grave infantil la mortalidad es, segiin las series, del 18 al 35%,



y es mayor en los menoras de 3 afios. Los mecanismos del impacto difieren
claramente entre nifios y adultos. Cuando abordamos los accidentes en
vehiculos de motor en los que existe un mecanismo de aceleracion-

desaceleracidn-impacto, no hay diferencias entre un grupo de edad de 3 a

18 afios y adultos menores de 40 afios.

En relacién con las secuelas, se ha postulado que el prondstico en el nifio
era mucho mejor que en el adulto por fos fendmenos de plasticidad vy

capacidad de reorganizacién del cerebro inmaduro. No ghstante, aungue [a

s
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/"\{%\ recuperacion moioray sensorial suele serrapiday favorable, parece ser que
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las consecuencias de la lesion cerebral difusa se compensan peor que en el

‘;é;'-

% adulto, gue son mas graves cuanto mas pequefio es el nific y que
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repercutiran en el aprendizaje y desarrollo de nuevas habilidades vy
conductas que pueden valorarse mejor en la edad adulta, porlo que pueden
minimizarse en edades mas tempranas. Es preciso en el proceso de
rehabilitacion de los nifios con lesion cerebral traumatica un especial
seguimienio neuropsicologico que contribuya a una completa insercién en

el mundo faboral al llegar a ta edad adulta.

Es muy importante sefialar gue el mejor tratamiento del fraumatismo
craneal es sy prevencion, Deben desarrollarse programas de prevencion de
los traumatismos infantiles y los pédiatras deben participar de manera
activa informando tanio a padres como a educadores de cuestiones como
educacién vial y seguridad en el automdovil, fomentando el uso de
dispositivos adecuados para el transporte del nifio, asi como el uso del casco
en las practicas lidicas o deportivas (bicicleta, patinetas, etc.), de

protecciones de caida de las camas, etc.

La escala de coma de Glasgow.- es un estandar aceptado para determinar
la gravedad del traumatismo craneoencefalico y constituye el indicador

prondstico mas significativo de las variables neurolégicas.

Permite:
o clasificar a los pacientes en subgrupos (con lesién leve, moderada o

severa)



' Si bien es indudable la utilidad de la escala de coma de Glasgow, una:

¢ valorar la recuperacion, fa detencidn ¢ la progresién del dafio v

establecer las medidas diagnosticas y terapéuticas adecuadas.

Existe una estrecha relacién entre la baja puntuacion y el mal prondstico™ -7
A

neurologico y neuropsicotogico.
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La mortalidad en los pacientes con tres y cinco puntos es tres veces mayor

en comparacion con la de los pacientes con seis y ocho puntos. ;‘

puntuacién normal no descarta una lesién intracraneal. Muere
aproximadamente 3 % de los pacientes con traumatismo craneoencefalico
leve y una proporcién significativa tiene una evolucidn desfavorable, con

secuelas moriologicas o funcionales invalidantes {sindrome postraumatico),

Tomografia cerebral.- El grado de la lesién detectada con la tomografia

puede predecir la evolucidén del traumatismo craneoencefdlica severg,
independientemente de la puntuacion en la escala de coma de Glasgow. La

combinacion de ambos recursos aumenta [a certeza prondstica.

Otros factores.- relacionados con el prondstico por traumatismo
craneoencefalico en los nifios son:

e laedad

» |os mecanismos de la lesidn

o el politraumatismo

® Ia.fractura craneal

e el edema cerebral

e la hiperglucemiay la anemia.

e apolipoproteina E

e neurona enolasa especifica

e la proteina S100B {marcador de muerte neuronal)

e el marcador de lesidn o muerte del astrocito

e proteina basica de [a mielina.

La ponderacion de todos ellos podria permitir, junto con la escala de coma

de Glasgow, identificar los traumatismos craneoencefalicos potencialmente



graves (impacto craneal aparentemente leve con probabilidad de deterioro
neurolégico en las primeras 24 horas) y evitar |z probabilidad de que no

sean diagnosticados y tratados de forma adecuada.

Por su trascendencia, es indispensable identificar los factores pronéstico

"para traumatismo cranecencefdlico en [a poblacion pediatrica,
independientemente de su categorizacidn inicial mediante la escala de
coma de Glasgow. La disposicién de herramientas clinicas para {a adecuada
clasificacidn del traumatismo cranepencefilico, el manejo oportuno de la

/;@ lesion cerebral secundaria y la aplicacign de medidas preventivas para

evitar la lesion cerebral primaria permitirdn disminuir la mortalidad y la

morbilidad en los nifios.

6.5. COMPLICACIONES.

6.5.1. corto plazo:

Neumoencéfalo.- presencia de aire en el cerebro, diagnosticada por TAC o por rayos

X. Su principal complicacion radica en la posible infeccién, y puede provocar

aumento de presion intracraneal.

Conducta: Antibidticoterapia endovenosa.

Hemorragia subaracnoidea postraumatica: presencia de sangre en el espacio
subaracnoideo, por ruptura de venas que drenan en los senos venosos. El cuadro

clinico esta dado por cefalea, intensa, generalizada, nauseas, vomitos, dificultad

para realizar cambios de vision, fotofobia, rigidez de nuca, la HSA traumaética no es @

fatal en si, para su diagnostico se puede utilizar TAC o una puncion lumbar.

Hemorragia intraventricular: presencia de sangre en los ventriculos cerebrales,
debido a la ruptura de los vasos perforantes y a laceracién de la pared ventricular.
No es frecuente que cuse una hidrocefalia aguda. Su prondstico es variable, la
mortalidad oscila entre el 29 y el 83 %.

Aneurisma cerebral traumatico: Son dilataciones anormales localizadas en las
arterias cerebrales. Representan menos del 1% y generalmente se trata de

pseudoaneurismas ya gue parte de su estructura es tejido cerebral.



Isquemia cerebral: Por hipotension arterial (TA sistolica < 90 mmHg), disminucion

s . .. . . o
postraumatica de la presion de perfusion cerebral (PPC), debido a la perdida de-J&+
» : » T DAL 10 2
autorregulacion cerebral, o por lesiones vasculares traumaticas. & :

clinicas son similares a los hematomas subdurales.

Lesiones de pares craneales: Pueden producirse por tensidn, contusion, compresiont "
y ruptura de los nervios craneales. Los que con mas frecuencia se lesionan son los

nervios faciales y oculomotores, y con menos frecuencia el glosofaringeo, el vago, v

el espinal.
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Epilepsia postraumética: Se ha reportado hasta varios afios después de un TCE. S&% N\ WEZ* /3
RN N0
. NSl 85
ha visto en unl0 % en los TCE cerrados y en un 40% en lo penetrantes. Aparece
generalmente entre 6 meses y 2 afios después del episodio agudo, siendo mucho

mas frecuente en los pacientes que han sufrido heridas penetrantes.

Higroma subdural traumatico: Acumulo de LCR en el espacio subdural, por ruptura

de la aracnoides, comportandose clinicamente como un hematoma.
6.5.2. largo plazo:

Sindrome Postcontusional.- se presenta después de un TCE y se caracteriza por:
fatiga, cefales intensa global, nauseas, vértigo, irritabilidad, trastornos de la
memoria.y disminucién de la capacidad de concentracién, el examen fisico de estos

pacientes es normal. Este sindrome puede durar semanas o meses.

Fistula de liguido cefalorraguideo.- Ya sea por oidos o fosas nasales uni o
bilateralmente, son visibles por el examinador y pueden confirmarse al aparecer

glucosa en el analisis del fluido.



Infecciosas:

OsteQmEeIitis: Es una infeccién dsea aguda o cronica, causada generalmentie por
bacterias, siendo el Staphyloccocus aureus el principal patdgeno en todas las
edades. Cuando el hueso esta infectado, se produce pus deniro del mismo, lo cual
puede causar un absceso, y diche absceso priva luego al hueso de su suministro
sanguineo. Los sintomas estan dados por: dolor en el hueso, edema local, fiebre,
nauseas, malestar general, drenaje de pus a través de la piel (en la osteomielitis
crénica), pudiendo encontrarse ademds: sudoracién excesiva y escalofrio. Al
examen fisico es-posible encontrar sensibilidad dsea y posiblemente hinchazén y

enrojecimiento.

Meningitis.- inflamacién de las leptomeninges (piamadre y aracnoides) con
afectacion del LCR que oéupa el espacio subaracnoideo. Son consecuencia de
heridas abiertas. Constituyendo una urgencia entre las infecciones puesto que su
tratamiento tardio o incorrecto puede ser fatal. Los principales agentes gue la
causan son el Haemophilus influenzae, la Neisseria meningitidis {meningococo) y el
Streptococcus pneumoniae (neumococo), responsables hasta de un 85 %.
Clinicamente se comportan con fiebre, trastornos de las funciones mentales, signos
de irritacion meningea, y alteraciones del nivel de conciencia. Los pacientes de peor

riesgo son los desnutridos.

Empiema subdural.- supuracién localizada entre la duramadre .y la aracnoides.
‘Representa el 15% de las infecciones intracraneales localizadas. Es provocado
fundamentalmente por el H. influenzae y S. pneumoniae. Suele haber, en estos
casos, fiebre elevada, cefalea intensa y generalizada y vomitos, ademés de las
manifesiaciones correspondientes al foco de origen de 1a infeccién. Es habitual la
presencia de ligeros signos meningeos y papiledema. El estado de conciencia puede
deteriorarse con rapidez, enirando el paciente en estado de coma profunde. Para
su diagndstico son de mucha utilidad {a tomografia computarizada y Ia resonancia

magnetica nuclear, esta Gltima con muchas mds ventajas.

Absceso Cerebral.- Es una masa de células inmunitarias, pus y otros materiales
debido a una infeccién por bacterias u hongos, con su consecuente inflamacion.

Clinicamente estd dado por dolor de cabeza, vomitos, cambios en el estado mental



{somnolencia, confusidn, irritabilidad, etc.), convulsiones, figbre y escalofrics,

disminucién de la sensibilidad, disminucién en los movimienios, debilidad, afasia;
',,«_:'_.‘."'; [
dependiendo del drea cerebral afectada. Al examen fisico generalmente aparegeh™™ _
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signos de hipertensidn endocraneana.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

CRITERIOS DE REFERENCIA: {nivel de evidencia B)

e Pérdida de conciencia en cualquier momento desde el traumatismo

e Amnesia paré sucesos anteriores y/o posteriores al traumatismo

e Cualquier signo de focalidad neuroldgica desde el traumatismo

s Cuando el mecanismo causal sea sugerente de alta energia

o Sospecha o evidencia de fractura craneal o traumatismo penetrante
(rinorraguia, otorragquia, hemotimpano, signo de Battie)

e  Sospecha de maltrato

e Cefalea y/o vOmitos persistentes

e Crisis convulsiva

e lIrritabilidad o alteracion del comportamiento, principalmente en nifios
menores

s de5afos

o Dudasdiagndsticas tras una primera valoracion

e Comorbilidad asociada (discrasia sanguinea, vélvula de derivacion
ventricular...)

e Factores sociales adversos (no garantia de una correcta observacion por

sospecha de escasa competencia de os cuidadores).
CRITERIOS DE CONTRARREFERENCIA
La condicion de los pacientes gue se encuentran hospitalizados en el Servicio

Neuroquirdrgico debe ser revisada continuamente, de manera de poder identificar

cual de ellos no se estd beneficiando de los cuidados en el Servicio y que éstos



A
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F L ARTANETO T _
g HEY T puedan ser administrados en otros de menor complejidad sin poner en riesgo al
(7 |

B paciente.

Esto se puede dar principalmente en tres condiciones:

e Cuando el estado fisiologico del paciente se ha estabilizado y el
monitoreo y manejo especializado neuroquirdrgico ya no seon
necesarios, sino de controles clinicos en Atencidn Primaria para ir
constatando la recuperacion de funcionalidad.

e pacientes que habiendo tenido factores de mal prondsticos o

’HQ, )‘ﬁmenco‘) 3‘\\
/?;} RS . . . ‘s .
15y, . VY patologias concomitantes, su evolucién ha sido favorable y se
(&7 iRt
by ie . e . . . .
\oﬁg\\ j}g?j prevee gue no requiere de vigilancia en Nivel Hospitalario, se deriva
e L

\;%T;{gjl a un Centro de menor complejidad segln su patologfa.
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6.7. FLUXOGRAMA



Figura 3: Flujograma de atencidn de Traumatismo Craneoencefalico segun riesgos.
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Figura 4: Escala de Coma Glasgow-Pediatria.

Niveles de evidencia en la escals ACE 3

Figura 5: Niveles de evidencia.
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ades de recomendacion para intervenciones de prevencién (CTFPHC)

Grados de
recomendacidn,

Interpretacidn.

Existe buenz evidencia para recomendar |a intervencidn dinica de
prevencion

Existe moderada evidencia pararecomendarlaintervencidn clinica de

prevencion

La_'e_vidén'ci.a‘ 'disp'onible' es conflictiva y no permite hacer
recomendacioneas s favor o en contra de laintervencién clinica
preventiva; sin embargo, otros factores podyian influenciaren ladecision

Existe moderada evidencia para recomendar en contrs de la intervencién)

clinicade prevencion

Existe buena evidencia para recomendar en contra 1a intervencidn clinica
de prevencion

Existe evidencia insuficiente (en cantidad y en calidad) para hacer una
recomendacion; sin ernbar,go,_ otros facteres podrian influenciaren la,
decisién

Figura6: Grados de Recomendacion.
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