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RESUMEN

Objetivo: Identificar el tipo de secuelas neurolégicas en nifios con traumatismo
craneoencefalico del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro.
Método: Estudio observacional, transversal, descriptivo, analitico y retrospectivo con
informacion de base de datos del servicio de Neurocirugia pediatrica sobre traumatismo
craneoencefalico en el periodo del 1 de febrero del 2013 al 30 de noviembre del 2023.
Resultados: Se obtuvo un registro de 867 pacientes con TCE, de los cuales
encontramos que el sexo mas afectado es el masculino con 61.2% (531). El rango de
edad mas afectado es de los preescolares con un 28.2% (245) con una media de 14
afios 5 meses. El mecanismo de produccién mas frecuente son caidas de las escaleras,
seguido de caida de la cama y accidentes automovilisticos. ElI hogar es
significativamente el sitio donde mayor ocurren los accidentes 45%, p= 0.000, IC 95% -
OR 2.1 - 2.3. El diagnéstico tomografico mas frecuente es el hematoma epidural con un
17.9%. El tratamiento médico es el més frecuente en el 40% de los casos, seguido por
diferentes tratamientos quirdrgicos como son el drenaje del hematoma, la craniectomia
y la esquirlectomia, ademas del levantamiento éseo. Del momento en el que sucede el
accidente a que el paciente es valorado el tiempo promedio son 9 horas. La secuela mas
frecuente encontrada es epilepsia con un 5%, aunado a esto, el riesgo de secuelas no
tiene relacién con el tiempo de la valoracion p=0.225, sin embargo, cuando el paciente
es evaluado en otro hospital el traslado se retrasa y el riesgo de secuelaesde 1.2 - 1.3
veces mas que cuando el paciente llega directamente al hospital en donde se tienen los
recursos. Se determiné que el seguimiento de los pacientes es a 66 meses promedio y
finalmente se encontré que todos los pacientes con TCE si reciben rehabilitacion.
Conclusion: El determinar los tipos de secuelas neurolégicas mas frecuentes en nifios
con TCE nos permite implementar el reconocimiento temprano de intervenciones y
traslados oportunos, buscando disminuir el desarrollo de estas, asi como establecer la
rehabilitacion temprana, independientemente del tipo de TCE para mejorar la calidad de
vida de los pacientes.

Palabras claves: Secuelas neuroldgicas, traumatismo craneoencefalico, pacientes

pediétricos, rehabilitacion.



ABSTRACT

Objective: Identify the type of neurological sequelae in children with cranioencephalic
trauma at the Querétaro Children’s and Women’s Specialty Hospital (HENM). Method:
Observational, cross-sectional, descriptive, analytical and retrospective study with
database information from the pediatric neurosurgery service on cranioencephalic trauma
in the period from February 1, 2013 to November 30, 2023.

Results: A registry of 867 patients with TBI was obtained, of which we found that the
most affected sex was male with 61.2% (531). The most affected age range was
preschoolers with 28.2% (245) with a mean of 14 years and 5 months. The most frequent
mechanism of production is falls from stairs, followed by falls from the bed and car
accidents. The home is significantly the site where accidents occur most frequently 45%,
p= 0.000, 95% CI - RR 2.1 - 2.3. The most frequent tomographic diagnosis is epidural
hematoma with 17.9%. Medical treatment is the most frequent in 40% of the cases,
followed by different surgical treatments such as hematoma drainage, craniectomy and
splenectomy, as well as bone lifting. From the moment the accident occurs until the
patient is assessed, the average time is 9 hours. The most frequent sequelae found is
epilepsy with 5%, in addition to this, the risk of sequelae is not related to the time of
evaluation p=0.225, however, when the patient is evaluated in another hospital the
transfer is delayed and the risk of sequelae is 1.2 - 1.3 times more than when the patient
arrives directly to the hospital where the resources are available. It was determined that
the follow-up of the patients is 66 months on average and finally it was found that all
patients with TBI do receive rehabilitation.

Conclusion: Determining the most frequent types of neurological sequelae in children
with TBI allows us to implement early recognition of interventions and timely transfers,
seeking to reduce the development of these sequelae, as well as to establish early
rehabilitation, regardless of the type of TBI to improve the quality of life of patients.

Keywords: Neurological sequelae, traumatic brain injury, pediatric patients,

rehabilitation.
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INTRODUCCION

La lesidn cerebral traumatica (LCT) infantil es la causa mas frecuente de interrupcion
del desarrollo normal y provoca deficiencias significativas en muchos supervivientes.
Las consecuencias a largo plazo dependen de una serie de elementos premérbidos,
como lesiones, factores ambientales, de desarrollo, de rehabilitacion y psicosociales.
Los factores de riesgo y predictores asociados con malos resultados incluyen
problemas premdérbidos de aprendizaje o conducta, acceso reducido a servicios de
intervencion y apoyo, y factores ambientales como la desventaja social y el estrés
familiar. La edad o el nivel de desarrollo en el momento de la lesion es un factor critico
en la recuperacion de una lesion cerebral traumatica infantil (Beauchamp & Anderson,
2013).

Las secuelas neuroldgicas posteriores son diversas, como son la epilepsia, trastornos

motores, sensoriales, cognitivas, entre otras.

El Traumatismo craneoencefalico es uno de los principales motivos de ingreso a
hospitalizacion y de atencion en el servicio de urgencias del Hospital de
Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro. En el 2021 ocupo la tercera causa
de ingreso al hospital solo superada por el COVID — 19 y los problemas ginecoldgicos.

El analizar y describir las caracteristicas de nuestra poblacion pediatrica con TCE nos
permite implementar nuevos proyectos para realizar intervenciones en la mejora de
prevencion, atencion y seguimiento, ademas de, mejorar la calidad de vida y

disminucién de la morbimortalidad.

12



Il. FUNDAMENTACION TEORICA

I1.1 Definicion del Traumatismo Craneoencefalico.

El trauma craneoencefélico (TCE) se define como una patologia médico quirtrgica
caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a una lesion traumatica en la
cabeza con la presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteracion de la
consciencia y/o amnesia debido al trauma; cambios neurolégicos o neurofisiolégicos, o
diagnostico de fractura de crdneo o lesiones intracraneanas atribuibles al trauma
producto de la liberacion de una fuerza externa ya sea en forma de energia mecanica,
guimica, térmica, eléctrica, radiante o una combinacién de éstas, resulta en un dafio
estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y los vasos sanguineos

gue irrigan este tejido. (Charry et al., 2019).

Lesiones leves complejas, lesiones moderadas y graves pueden causar déficits en una
variedad de dominios cognitivos, incluida la funcion intelectual, la atencién, la memoria 'y
el aprendizaje, la funcién ejecutiva, el lenguaje y las habilidades visomotoras,
especialmente en las fases agudas y de corto plazo posteriores a la lesion. Los pacientes
se ven afectados por dificultades emocionales, conductuales, adaptativas y sociales y
gue estas pueden ser las consecuencias mas debilitantes de una lesion cerebral infantil,

con consecuencias importantes. (Beauchamp & Anderson, 2013).

1.2 Epidemiologia.

La incidencia de TCE a nivel mundial es alrededor de 200 personas por cada 100.000
habitantes, por cada 250-300 TCE leves hay 15-20 moderados y 10-15 graves. La
relacion es 2:3 afectando mas a los hombres, con una edad de maximo riesgo situada
entre los 15 y los 30 afios. La etiologia mas frecuente son los accidentes de transito
(70%), seguidos de hechos violentos y/o caidas desde su propia altura dependiendo del
area geografica en el que se encuentre. La tasa global de mortalidad por trauma es de
19 por 100.000 habitantes; en América Latina de 75.5 por 100.000 habitantes. (Charry et
al., 2019).

13



La méxima incidencia en México del TCE se presenta en el grupo de edad activa (15 a
35 afios), siendo mas frecuente en hombres, con una razén hombres/mujeres de 3:1
(SINAVE, 2008).

Es el segundo lugar como causa de muerte en el grupo de 1 a 4 afios por accidentes, y
en general el 25% del total de las muertes, disminuyendo hasta 18% en la etapa escolar,
a diferencia del registro nacional donde los accidentes ocupan el primer lugar como

causa de muerte hasta en un 33% del total en el mismo grupo de edad (INEGI, 2015).

El estado actual del traumatismo craneoencefalico en nifios en el estado de Querétaro
se evalu6 durante nueve afos, se analizaron 716 pacientes pediatricos con TCE, los
cuales fueron atendidos en el Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer, de ellos,
30.8% corresponde al grupo de 2 a 5 afios que, a su vez, es el grupo que mas lesiones
craneoencefalicas sufre. Asimismo, las lesiones predominan en el sexo masculino (60.3
vs. 39.6% en el femenino) (p=.000, IC95% RR 1.3,1.4). Los mecanismos de lesion mas
frecuentes fueron caidas de las escaleras (11%), seguidos de atropellos (9.5%),
accidentes automovilisticos (8.3%), maltrato infantil (8%), accidentes en bicicletas (6.9%)
y accidentes en motocicleta (6.7%). En el caso de los accidentes automovilisticos, el total
de los pacientes no viajaron de la manera apropiada en que debe hacerlo un nifio en un
vehiculo. El lugar donde predominan los accidentes en la poblacion pediatrica es el hogar
(44.96%; p=.000, IC95% RR 2), mientras que el sitio de menor riesgo de accidentes es

la escuela, con 1.82% (Chavelas-Ochoa et al., 2022).

14



11.3 Causas.

El mecanismo de produccion depende de la edad del nifio y de su desarrollo psicomotor.
Segun la edad:

e Niflos <2 afios: caidas, maltrato.
e Nifios entre 2-10 afos: accidentes de transito o bicicleta y caidas.

e Nifios >10 afos: deportes, accidentes de transito y bicicleta.

En menores de 12 meses, son mas frecuentes los traumatismos craneoencefalicos por
maltrato, con mayor mortalidad, comparada con el resto de las edades pediéatricas (AEP,
2020).

1.4 Fisiopatologia.

Los nifios tienen mayor riesgo de padecer una lesion intracraneal tras un traumatismo
craneoencefalico por sus caracteristicas anatomicas: superficie craneal mayor, tejido
0seo mas delgado y deformable, musculatura cervical débil y un mayor contenido de
agua y menor cantidad de mielina, que favorece el dafio axonal difuso ante fuerzas de

aceleracion y desaceleracion (Silva, N. & G., 2014).

11.5 Biomecanica del dano cerebral.

El dafio cerebral inicial puede ser ocasionado por un proceso de aceleracion,
desaceleracion o fuerzas rotacionales. Estos eventos dirigen la fuerza de la inercia al
tejido cerebral y las células. Las fuerzas de aceleracion lineal producen lesiones
superficiales y los movimientos rotacionales pueden dar origen a lesiones cerebrales mas
profundas. La sustancia gris que cubre a la superficie del cerebro es mas susceptible a
las fuerzas lineales, lo que ocasiona contusiones y hemorragias corticales.
A mayor profundidad de la materia blanca los axones pueden resultar fisiologica y
mecanicamente lesionados por las fuerzas rotacionales. Esta disrupcion de la materia

blanca profunda es la lesién axonal difusa (De la Torre-Gémez, 2014).

15



1.6 Mecanismos fisiopatolégicos del daifo cerebral.

Calcio y glutamato.

Una caracteristica del dafio focal en el trauma de craneo severo al momento del impacto
es que la energia secuencial se transmite al tejido cerebral, ocasionando despolarizacion
de las células nerviosas lo que ocasiona una liberacion excesiva e incontrolada de
glutamato. Este neurotransmisor se libera de las vesiculas presinapticas después de la
despolarizacion, asi como también de las membranas de las células dafiadas. Con el
exceso de glutamato extracelular inicia un flujo masivo de calcio y sodio al interior de las
neuronas y células gliales. El glutamato se liga a los receptores N—metil-D aspartato y
acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4- isoxazolepropionico (AMPA), y se produce una
sobre activacion de los canales ionicos responsables del influjo de sodio y calcio. El
movimiento pasivo de agua como consecuencia del influjo de Na/Ca produce edema en
la neurona. Sin embargo, las altas concentraciones citosélicas de calcio alteran la
fosforilacién de la construccion de los microtibulos de las proteinas y la formacién de las
proteasas ocasionando pérdida en la funcion neuronal. Ademas, las enzimas
dependientes de calcio son activadas especialmente calpaina-1 y calpaina-2 que

ocasionan destruccion de las proteinas y las enzimas (De la Torre-Gomez, 2014).

El 6xido nitrico actia como radical libre cuando reacciona con moléculas de oxigeno y
forma peroxinitrito obteniéndose una peroxidacion, y como consecuencia lisis de las

membranas y fragmentacion del DNA (De la Torre-Gomez, 2014).

1.7 Mitocondria.

El incremento de calcio en la mitocondria impide el proceso de la fosforilacién oxidativa,
lo que ocasiona la despolarizacién de la membrana, permitiendo un incremento en la
permeabilidad de la membrana mitocondrial con la formacién y apertura de poros
transicionales y como consecuencia una entrada pasiva de agua con un edema osmotico

y posteriormente la pérdida de la funcion de esta.

Con el aumento en la permeabilidad de la membrana, la produccion de radicales de
oxigeno provoca dafio en las proteinas y los lipidos (De la Torre-Gémez, 2014).

16



1.8 Caspasa y calpainas.

Son enzimas reguladoras en el proceso de la apoptosis y necrosis. La activacion de la
calpaina es asociada con una disrupcién lisosomal permitiendo la liberacion de enzimas
hidroliticas como catepsina que ocasionara dafio al citoplasma y ocasionara necrosis

celular (De la Torre-Gomez, 2014).

1.9 Necrosis versus apoptosis

Ocurren simultdneamente, en la necrosis las células del cerebro son dependientes de
energia y la apoptosis ocurre solo en presencia de ATP. Al ser expuestas las neuronas
a altas concentraciones de glutamato, una gran proporcion de estas se destruyen a

través del proceso de necrosis celular.

Concentraciones de calcio intracelular relativamente bajas pueden favorecer a la
apoptosis y concentraciones altas intracelulares pueden promover la necrosis (De la
Torre-Gomez, 2014).

11.10 Tipos de lesién cerebral.

Dependiendo del mecanismo de produccion y del momento de aparicion, se han descrito

tres tipos de lesiones desde el punto de vista patogénico (Silva & Garcia, 2014):

e Dafio cerebral primario: Consiste en las lesiones producidas por el propio
traumatismo y/o por las fuerzas de aceleracion y desaceleracion.
Las lesiones son determinadas por el lugar del impacto, la direccion de la fuerza,
la intensidad y la resistencia tisular (Silva & Garcia, 2014).
— Aceleracion lineal laterolateral: lesiones extraaxiales (hematoma epidural y
subdural y hemorragia subaracnoidea) y lesiones golpe/contra golpe.
— Aceleracién lineal fronto-occipital u occipito-frontal: produce principalmente
lesiones de estructuras profundas, el dafio axonal difuso.
— Shaken baby syndrome: Se caracteriza por lesiones desencadenadas al
agitar el cuello y la cabeza de un lactante sin golpearlo, produciendo

fuerzas rotacionales equivalentes a las de caidas de menos de 1,5 metros.
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Si al agitar al nifio se golpea ademas el occipucio contra un plano duro, las

fuerzas generadas son mucho mas intensas y equivalentes a caidas

superiores a 1,5 metros (Silva & Garcia, 2014).
Dafo cerebral secundario: lesiones producidas por distintos factores: isquemia
(hipotension, hipoxia, alteracion del flujo cerebral), alteraciones de la funcion
celular (afectacion de la permeabilidad de la membrana celular) y alteraciones de
las cascadas del metabolismo. Se desarrolla en las horas siguientes al
traumatismo y, puede ser reversible (Silva & Garcia, 2014).
Lesion terciaria: Es la manifestacién tardia de los dafios progresivos o no
ocasionados por la lesion primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o
anoikis (muerte celular programada por desconexion, que produce eventos de
neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros (Charry et al., 2019).
Deterioro retardado: Corresponde al 15% de los pacientes con TCE que no
manifiestan sintomas o signos de lesion cerebral, pero en el transcurso de minutos
u horas presentan un deterioro neuroldgico por lesiones que pueden llegar a ser
fatales (Charry et al., 2019).
Hipertension endocraneana de tipo difusa: Ocurre por el aumento agudo y
difuso de todos o alguno de los contenidos intracraneanos, que causara un
aumento de la PIC de tipo difuso. Los principales sintomas son cefalea
persistente, veértigo y diplopia. Signos clinicos: Deterioro de la conciencia,
papiledema, alteracion del VI par, reflejo de Cushing, triada de Cushing,
relacionado con herniacion cerebelo-tonsilar y compresion del bulbo (Charry et al.,
2019).
Hipertension endocraneana focal: Aumento de la presién a nivel focal con
efecto de masa sobre las estructuras vecinas. Los signos son: lesion del Il par
craneal, convulsion focal, hemiparesia contralateral a la lesion, herniacion
cerebral, cingular o subfalcina, herniacion uncal, transcraneana, tonsilar o de
amigdalas cerebelosas, herniacién central transtentorial, transtentorial inversa,

hipotension y el sindrome del segundo impacto (Charry et al., 2019).
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e Lesiones especificas:

Figura 11.10.

Hematoma epidural: Lesion hiperdensa, forma biconvexa o en forma de
lente, se comporta como hipertension endocraneana focal. Corresponde al
1-6,5% de todos los TCE. La causa mas frecuente es la ruptura de la arteria
meningea media (85%). La mortalidad es entre 5% y 10% (Charry et al.,
2019).

Hematoma subdural: Originado por una lesibn en plexos venosos
subdurales y venas puente que van hacia los senos venosos durales.
Lesion hiperdensa, isodensa o0 hipodensa en forma de semiluna.
Corresponde al 5,6% del TCE en general y 30% de todos los TCE Severos.
Se clasifica segun el tiempo de evolucién en: Agudos: menor de 24 horas
de evolucién; Subagudos: mayor de 24 horas y menor de 7 dias, y crénicos:
mayor de 7 dias (Charry et al., 2019).

Contusion cerebral: Corresponde al 9% de los TCE, por mecanismos de
contragolpe. Pueden ser hemorragicos y no hemorragicos, se evidencian
como una lesion redondeada o eliptica, con edema perilesional y efecto de
masa (Charry et al., 2019).

Hematoma Epidural.
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I1.11 Clasificacion.

La Escala de Coma de Glasgow (ECG) se basa en evaluar el compromiso neuroldgico.

Tiene 3 componentes: el &rea motora, el area verbal y la respuesta a la apertura ocular.

Con un puntaje minimo de 3 y maximo de 15. Existe una escala modificada para

lactantes, que se aplica a menores de 3 afios (Véase Tabla I1.11.1).

De acuerdo con el puntaje evaluado en el paciente, puede clasificarse como:
a) TCE leve con un Glasgow inicial de 13-15 puntos.
b) TCE moderado con un Glasgow es de 9 a 12 puntos.

c) TCE severo con un Glasgow igual o menor a 8 puntos.

La distribucién de la gravedad de las lesiones cerebrales oscila entre el 5 % y el 8 % para

las graves, el 7 % y el 8 % para las moderadas, y el 80 % y el 90 % para las leves. (Max,

E. J, 2014).

Tabla 11.11.1 Escala Coma de Glasgow

4. Espontanea.
3.Alavoz.
2. Al estimulo doloroso.

1. Sin respuesta.

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos).

Respuesta Verbal (1-5 puntos).
5. Orientada.

4. Confusa.

3. Palabras inapropiadas.

2. Sonidos incomprensibles.

1. Sin respuesta.

Respuesta motora (1-6 puntos).
. Espontanea, normal.

. Localiza al tacto.

. Localiza al dolor.

. Decorticacion.

. Descerebracion.

= N W b~ 00O

. Sin respuesta.

Modificacion para Lactantes.

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos)
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4
3
2
1

. Espontanea.
. Con estimulo verbal.
. Con estimulo doloroso.

. Sin respuesta.

Respuesta verbal (1-5 puntos)

5
4
3
2
1

. Balbuceo y/o sonrie.

. Llanto continuo e irritable.

. Llanto con estimulo doloroso.

. Quejido con estimulo doloroso.

. Sin respuesta.

Respuesta motora (1-6 puntos)

6
5
4
3

2. Extension anormal (rigidez de descerebracion).

1

. Movimientos espontaneos intencionados.
. Movimientos de retirada al estimulo tactil.
. Movimientos de retirada al estimulo.

. Flexién anormal (rigidez de decorticacion).

. Sin respuesta.

Fuente: De la Torre-Gémez, R y Cols. (2014). Revisién de trauma de craneo severo en nifios. *Revista

Médica MD*, *5%(4), 04-2013-091114361800-203. https://www.revistamedicamd.com

La clasificacién de Marshall es un sistema basado en imagenes tomograficas de craneo,

dandose un valor predictivo en los pacientes con esta patologia.

e Lesion difusa I: Sin evidencia de patologia en la tomografia.

e Lesion difusa lI: Cisternas visibles, con desplazamiento de la linea media de 0 - 5

mm y/o lesiones densas presentes.
e Lesion hiperdensa o mixta < 25 ml.

e Fragmentos 6seos o cuerpo extrafio presente.

e Lesion difusa Ill: Cisternas comprimidas o ausentes con desplazamiento de la

linea media de 0-5 mm, lesiones isodensas o mixtas en un volumen < 25 ml.

e Lesion difusa IV: Desplazamiento de la linea media mayor a 5 mm, sin evidencia

franca de lesiones en un volumen > 25 ml (De la Torre-Gémez, 2014).

Los hallazgos mas frecuentemente evidenciados en la tomografia son la presencia de

hematomas subdurales (32%), fracturas lineales o deprimidas (25%), contusiones

cerebrales (22%), entre otras (Morales et al., 2020). En un estudio en Querétaro los

21



diagndsticos mas frecuentes son el hematoma epidural (18.4%) y las fracturas de la
boveda craneal (15.6%), los cuales tienen ademés una asociacion muy importante
(p=.000, IC95% RR=5) (Chavelas-Ochoa et al., 2022).

11.13 Manifestaciones Clinicas.

Alteracion del nivel de conciencia.

La presencia o ausencia de este sintoma y su duracion son factores prondsticos de la
gravedad del TCE. Una pérdida de conciencia traduce un traumatismo de intensidad
moderada/alta. La duracion de la pérdida de conciencia es directamente proporcional a
la gravedad de la lesion intracraneal, cuando es superior a un minuto hay alta
probabilidad de lesién intracraneal y, si es mayor de 5 minutos, se muestra como un

factor de riesgo independiente (Silva & Garcia, 2014).

Amnesia postraumatica.
Es un sintoma relativamente frecuente que la mayor parte de las veces no determina la
existencia de lesién intracraneal, sin embargo, hay lesiones cerebrales que afectan a la

region temporal y pueden manifestarse con este sintoma (Silva & Garcia, 2014).

Convulsiones.
Son un sintoma frecuente tras un TCE. Segun el momento de aparicién, se clasifican en:

e Crisis inmediatas: ocurren en segundos o minutos tras el traumatismo y se
manifiestan con atonia o hipertonia generalizada. No tienen valor pronéstico en la
aparicion de epilepsia postraumatica.

e Crisis precoces: aparecen entre la primera hora y los 7 dias posteriores al
traumatismo, y pueden manifestarse como crisis parciales simples o crisis
parciales con generalizacion secundaria. Suelen significar la presencia de dafo
cerebral (hematomas intracraneales, contusion cerebral, trastornos vasculares).
Cuanto mas precoz es el desarrollo de la crisis, menor es la posibilidad de que la
causa sea un hematoma intracraneal.

e Crisis tardias: ocurren después de la primera semana postraumatismo, siendo

mas frecuentes durante el primer mes y rara su aparicion a partir de 1 afo. Suelen
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ser crisis parciales simples durante la infancia, y aumenta la posibilidad de crisis
generalizadas en la adolescencia. El diagnodstico de epilepsia postraumatica viene
determinado por la presencia de crisis tardias repetidas y suele tratarse de
pacientes que han presentado previamente: hematomas intracraneales,
contusiones cerebrales, fracturas de la base de craneo o fracturas con
hundimiento y coma postraumatico. La presencia de crisis febriles en la infancia
y/o historia familiar de epilepsia predispone al desarrollo de epilepsia

postraumatica (Silva & Garcia, 2014).

Vomitos.

Es un sintoma frecuente, ocurre hasta en un 11% de los TCE, sobre todo formando parte

de la reaccion vagal que puede acontecer después de un TCE, sin que esto suponga la

presencia de lesion intracraneal.

Los vomitos en proyectil pueden ser un sintoma guia de hipertension intracraneal cuando

son repetitivos y/o si se acompafian de sintomas neuroldgicos (Silva & Garcia, 2014).

Cefalea.

Es un sintoma dificil de valorar en nifios y especialmente en los de 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 acompana de otras alteraciones

neuroldgicas (Silva & Garcia, 2014).

11.14 Diagnostico.

Historia clinica.

Edad: los menores de 1 afo son pacientes de mayor riesgo.

Mecanismo del traumatismo: caida desde altura, accidente de trafico, impacto
directo.

Sintomas asociados: la pérdida de conciencia y su duracion.

Localizacién del traumatismo y tiempo transcurrido desde el mismo.

Historia incongruente acerca del traumatismo: posibilidad de que las lesiones
producidas sean por maltrato.
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Existencia de enfermedades de base que obliguen a modificar la forma de
actuacion: diatesis hemorragica, ingestion de farmacos.
(Silva & Garcia, 2014).

Evaluacion primaria.

A.
B.

Control cervical y permeabilidad de la via aérea.
Control de la ventilacion, midiendo frecuencia y patron respiratorios, SatO2,

auscultacion.

. Valoraciéon de la circulacion mediante la toma de pulso (intensidad, frecuencia

cardiaca y ritmo), medicién de tension arterial, llenado capilar para valorar el
estado de perfusion y control del sangrado.

Exploracién neurolégica basica, con valoracion pupilar y escala de coma de
Glasgow.

Exposicién con examen fisico y control ambiental (Silva & Garcia, 2014).

Evaluacién secundaria.

Se realiza una evaluacion sistémica y neurolégica mas exhaustiva.

Valoracion neurolégica completa: revision de los pares craneales y de los reflejos
tendinosos profundos, orientada a descartar focalidad neuroldgica. Debe
reevaluarse de forma sistematica. Los cambios evolutivos pueden indicar la
progresion de lesiones intracraneales.

Especial atencién a:

La escala de coma de Glasgow, y otros signos de alteracién del nivel de
consciencia: irritabilidad, agitaciéon, somnolencia, ausencia de contacto visual en
lactantes, alteraciones del lenguaje como preguntas repetitivas o bradipsiquia.
Exploracion de la cabeza: hematomas (subcutaneo, subgaleal, cefalohematoma);
signos de fractura craneal (fractura deprimida, fractura abierta, fractura que cruza
la zona de la arteria meningea media), signos indirectos de fractura de la base
craneal (hemotimpano, signo de Battle hematoma postauricular, ojos en mapache,
licuorrea por fosas nasales o conductos auditivos), fontanela anterior a tension,

lesiones en cuero cabelludo y fondo de ojo.
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Exploracién general sistematica: busqueda de lesiones asociadas (Chele-Toala
et al., 2021).

Pruebas complementarias.

La tomografia axial computarizada craneal (TC): prueba diagndstica de eleccion
en el TCE, detecta fracturas, asi como lesiones intracraneales.

La radiografia simple de craneo: permite detectar fracturas, utilidad en casos de
posible maltrato o sospecha de cuerpos extrafios radioopacos.

Ecografia craneal: no ha demostrado ser una prueba util para valorar el espacio
extraaxial.

La Resonancia magnética (RM) cerebral: indicada en casos con sospecha de
lesién medular y puede valorarse en pacientes cuya clinica no sea explicable por
los hallazgos de la TC.

Pruebas de imagen mas especificas: angioTC, angioresonancia o angiografias
convencionales, necesarias en los casos con sospecha de lesiones vasculares
intracraneales, como traumatismos penetrantes.

Otras pruebas: gasometria arterial, biometria hematica completa, quimica
sanguinea, electrolitos seéricos. En lactantes con sospecha de lesiones por
maltrato, se examina el fondo de ojo, en busca de lesiones retinianas (Chele-Toala
et al., 2021).

1.15 Manejo y Tratamiento.

Encaminado a evitar el dafio cerebral secundario y las secuelas neuroldgicas del mismo,

consiste en:

Estabilizacion sistematica ABCDE.

Valorar inmovilizacion cervical si precisa.

Indicaciones de intubacion:

GCS <9.

Inestabilidad hemodinamica.
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Distrés respiratorio grave

Valoracion del grado de dolor y administracion de analgesia segun escala.

El dolor no controlado aumenta la presion intracraneal (PIC) (Chele-Toala et al.,
2021).

Medidas generales

Mantener una posicion neutra de la cabeza, elevacion de la cabecera de la cama
a 30°.

Fluidoterapia temprana.

Mantener normoglucemia.

Prevenir la hipertermia.

Mantener adecuada sedacion o analgesia (Chele-Toala et al., 2021).

Tratamientos especificos

Control de la presion intracraneal (PIC).

Tratamiento anticomicial ante convulsiones.

Valoracion o tratamiento neuroquirurgico: LIC, fractura deprimida, fractura basilar,
fractura craneal con diastasis (>3 mm) y/o deterioro clinico (Chele-Toala et al.,
2021).

Criterios de hospitalizacion:

GCS <15.

Focalidad neuroldgica

Estado neuroldgico alterado
Intolerancia oral.

Lesiones extracraneales graves.
Lesion intracraneal.

Sospecha de maltrato.

Cuidadores inadecuados para vigilar al nifio (Chele-Toala et al., 2021).
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Criterios de ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos:
e GCS <13 o focalidad neurolégica.

e Presencia de lesion intracraneal (Chele-Toala et al., 2021).

[1.16 Tiempo de atencion.

El manejo prehospitalario es fundamental para el prondstico de estos pacientes. La
importancia de asegurar y mantener una via aérea, tener una adecuada oxigenacion y
presion arterial es imprescindible. El dafio secundario comienza y continla desde el
momento del impacto y se perpetia segundo a segundo cuando el paciente presenta

hipoxemia e hipotension (De la Torre-Gomez, 2014).

La fase prehospitalaria (la atencion en el lugar del incidente y durante el transporte al
hospital) es un momento de alto riesgo de hipoxia, hipotension y expansion de lesiones
masivas intracraneales. Los servicios médicos de emergencia aplican intervenciones de
reanimacion para prevenir lesiones cerebrales secundarias y deciden si el paciente
requiere atencidn especializada. Dicha atencion especializada podria requerir un
transporte prolongado desde un hospital no especializado mas cercano (Maas, A. |. R,
2022).

El tiempo de evolucién del TCE inicia cuando el dafio secundario aparece mas frecuente

en las primeras 6 horas. (AEP, 2020).

En Querétaro, el tiempo transcurrido desde que el paciente sufre un accidente hasta que
es valorado por el neurocirujano es, en promedio, de cinco horas. No obstante, el tiempo
de valoracién incrementa cuando el paciente llega a otro hospital, por lo cual tarda en ser
enviado al hospital de la atencion definitiva de 4 a 5 veces mas que las cinco horas
(p=.003) (Chavelas-Ochoa et al., 2022).

27



11.17 Secuelas neuroldégicas.

Tiempo de aparicion.

El deterioro de la consciencia y la amnesia postraumatica (APT) son caracteristicas
neuroconductuales del TCE agudo. El TCE moderado y grave se caracteriza por la
pérdida de consciencia durante mas de 30 minutos o la APT que persiste durante al
menos 24 horas. La APT es el periodo transitorio de desorientacion, confusion y amnesia
posterior al TCE, que deja un vacio en la memoria.

En general, los déficits cognitivos asociados con un TCE leve se resuelven
completamente en un plazo de 3 a 6 meses en aproximadamente el 80% al 85% de los
pacientes que sufren su primer TCE leve sin la presencia de una lesidn cerebral en la
tomografia computarizada u otra complicacién intracraneana. Los TCE moderados y
graves se asocian con déficits cognitivos mas graves y persistentes. Aproximadamente
el 43 % de los pacientes con TCE moderado y grave experimentan discapacidad durante
periodos de 6 meses o mas, caracterizada por limitaciones funcionales, sintomas
postraumaticos que limitan las actividades diarias o problemas de salud mental. En
general, la relacion entre la gravedad del traumatismo craneoencefalico agudo y las
secuelas cognitivas es aproximadamente lineal: una mayor duracion del deterioro de la
conciencia predice un mayor grado de disfuncién cognitiva. Las areas cognitivas que se
ven mas frecuentemente afectadas por el TCE leve a moderado incluyen la memoria, la
atencion, la velocidad de procesamiento y la funcidon ejecutiva, y generalmente se
resuelven en un plazo de 3 a 6 meses tras la lesidn. El traumatismo craneoencefalico de
moderado a grave también se asocia con déficits en la memoria, la atencién, la velocidad
de procesamiento y el funcionamiento ejecutivo, y ademas afecta funciones como la
comunicacion, el procesamiento visoespacial, la capacidad intelectual y la conciencia.
La recuperacioén cognitiva tras un TCE de moderado a grave puede persistir durante el
primer afio, seguida de mejoras mas graduales en los afios posteriores. Es mas probable
que las deficiencias persistan en pacientes con lesiones graves, aunque algunos
pacientes pueden presentar recuperacion neuropsicolégica hasta 5 afios después de la
lesion (Rabinowitz R et al., 2014).
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Tipos de secuelas neurolégicas.

Trastornos motores.

Los mas comunes son la espasticidad, falta de coordinacién, ataxia y hemiparesia.

La espasticidad, no se considera signo de mal prondstico, mejora con el tiempo al
aparecer los movimientos voluntarios. La hemiparesia, aparece en el 30-45% de los
casos. La ataxia se observa en el 60% de los TCE severos y afecta a extremidades
superiores y tronco, puede ser muy discapacitante hasta el grado de impedir la marcha.
El temblor tiene una incidencia del 45% en los TCE graves. Es de aparicion tardia e
interfiere en la realizacién de las actividades de la vida diaria. Puede pasar desapercibido
y solo ponerse de manifiesto al mantener una postura o actividad voluntaria que aumente
la ansiedad. Otros movimientos como los distdnicos o discinésicos son raros. Existe
mayor dificultad en el control de las extremidades superiores y en la funcién de las manos
(Febrer Rotger, 2002).

Epilepsia.

La epilepsia precoz tiene una incidencia entre el 15-30% en el TCE severo.

Factores de riesgo: GCS menor de ocho, edad menor de tres afios y lesiones abiertas.
La epilepsia tardia aparece desde dos semanas después del traumatismo hasta varios
anos después y se calcula un riesgo del 8% en los TCE severo (Febrer Rotger, 2002).
En un estudio previo del estado de Querétaro la secuela mas importante es la epilepsia
(38.1%; p=.000, IC95% RR 3.7,4.6) (Chavelas-Ochoa et al., 2022).

Pares craneales.

Afectacion visual por lesion del nervio 6ptico, lesiones cerebelosas o que afecten la via
cortical visual. Son frecuentes la pérdida de agudeza visual y el déficit de convergencia
oculomotora. La paralisis de los musculos extraoculares aparece al inclinar la cabeza o
entrecerrar los o0jos. Suele resolverse a los 6-12 meses del TCE y puede corregirse
quirurgicamente, en caso de no resolucion tras un afio del traumatismo. La hemianopsia
homaonima, suele presentarse con las hemiparesias aumentando la negligencia del lado

afecto y dificultando la orientacién espacial. La ceguera cortical es muy poco frecuente
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en nifos y se resuelve espontaneamente. Los trastornos auditivos suelen deberse a
fracturas del hueso temporal. La paresia facial puede ser consecuencia de lesion del
pefiasco temporal y tiene buen pronédstico. La afectacién de los pares | y VIl pueden

alterar la funcion de la alimentacion (Febrer Rotger, 2002).

Lenguaje.

Al principio esta mas afectada la funcion expresiva que la comprensiva. Son frecuentes
la dificultad para nombrar objetos, pensar su verdadero nombre y entender las érdenes.
La velocidad de procesamiento de la informacion esta disminuida, lo que retrasa la
respuesta verbal. Las conversaciones pueden ser tangenciales, inapropiadas y
frecuentemente desorganizadas, lo que es mas evidente en nifios mayores. Un pequefio
porcentaje presenta mutismo, con incapacidad para la emision de lenguaje, pero con una
buena comprensién de este. Los problemas del lenguaje pueden persistir mucho tiempo
después del traumatismo. Los déficits de escritura (dificultad en el dictado) y dislexia son
también frecuentes, asi como la dificultad para los calculos aritméticos (Febrer Rotger,
2002).

La gravedad de la lesion y la edad mas temprana en el momento de la lesion impactan
significativamente en las alteraciones del lenguaje, con lesiones mas graves
relacionadas con un peor desempefio en lenguaje tanto expresivo como receptivo y una
mayor incidencia de disartria y disfagia. En contraste con otras funciones cognitivas, la
recuperacion de las habilidades linguisticas basicas después de lesiones graves puede
ser mas sustancial y rapida, con un rendimiento a los 2 afios después de la lesion similar
al de otros grupos de TCE para algunas funciones del lenguaje (Beauchamp & Anderson,
2013).

Educativo y vocacional.

El fracaso académico y otros problemas de aprendizaje son una consecuencia frecuente
del TCE infantil (Beauchamp & Anderson, 2013).

Existen déficits especificos en lectura, escritura y aritmética después de una lesion
cerebral traumatica infantil, tanto a corto como a largo plazo. Los nifios gravemente

lesionados tienden a tener déficits mas profundos y duraderos en los ambitos educativos,
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y aquellos lesionados a una edad mas temprana tienen peores resultados y menos
rendimiento académico con el tiempo. El impacto de la edad en el momento de la lesion
es particularmente evidente a largo plazo (7 afos después de la lesion), y los nifios
lesionados a una edad mayor (entre 8 y 12 afnos) demuestran habilidades de lectura
significativamente mejores que aquellos lesionados a una edad mas temprana (entre 1y
12 aflos y 7 aios), y no hay una relacion dosis-respuesta evidente en nifios mayores en
tareas de lectura y ortografia (Beauchamp & Anderson, 2013).

Estos hallazgos sugieren que las habilidades de lectura y escritura pueden ser mas
inmunes a las lesiones en los nifios mayores porque se establecen antes de la lesion.
Por el contrario, los nifos mas pequeios pueden tener mas problemas en estas areas
porque ni sus habilidades académicas ni sus habilidades intelectuales y cognitivas
generales estan consolidadas en el momento de la lesion y estas contribuyen a los

resultados educativos a largo plazo (Beauchamp & Anderson, 2013).

Trastornos neuropsicologicos.

Son muy discapacitantes, suelen mejorar con el tiempo, sin llegar a remitir
completamente. Los mas frecuentes son los trastornos de memoria y atencién, asi como
los conductuales (Febrer Rotger, 2002).

Las habilidades de atencion después de una lesidon cerebral traumatica se ven afectadas
por una relacion dosis-respuesta en la que las lesiones mas graves provocan deterioros
de atencién peores y persistentes y las lesiones mas leves dan lugar a mejores
resultados (Beauchamp & Anderson, 2013).

La memoria retrograda suele recuperarse precozmente, pero la anterégrada o reciente,
esta en relacion directa con la severidad de la lesion y la edad del nifio. También puede
verse afectada la memoria visual y/o auditiva. (Febrer Rotger, 2002).

Dificultades leves en los procesos de recuperacion pueden afectar a los nifios con TCE
leve y moderado, mientras que aquellos con lesiones graves tienden a tener déficits en
todos los procesos: codificacion, almacenamiento y recuperacion, y en las modalidades
tanto verbal como espacial. Sélo los nifios con lesiones graves contindan presentando
déficits de memoria especificos incluso cinco afios o mas después de la lesion
(Beauchamp & Anderson, 2013).
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La ejecucion de determinadas tareas se ve afectada debido a un mal procesamiento de
la informacion, repercutiendo en el rendimiento escolar (Febrer Rotger, 2002).

El funcionamiento intelectual rara vez se ve afectado a largo plazo después de una lesion
cerebral traumatica leve en la infancia. Las lesiones moderadas y especialmente graves
pueden dar lugar a puntuaciones de coeficiente intelectual globalmente deprimidas tanto
a corto como a largo plazo después de la lesion. La mayoria de los nifios con TCE
moderado y grave aun mantienen niveles de coeficiente intelectual dentro del rango
promedio, lo que sugiere que las habilidades intelectuales globales son mas sélidas que
otras funciones cognitivas mas especificas. El TCE grave temprano (antes de los 5 afios)
afecta tanto el coeficiente intelectual verbal como el de rendimiento en la fase aguda. Las
lesiones moderadas o graves sufridas en la infancia (antes de los 3 afos) pueden dar
lugar a un patron de disminucion de la funcion intelectual desde la fase aguda hasta 12
a 30 meses después de la lesion, lo que sugiere que la lesién cerebral traumatica muy
temprana es especialmente perjudicial para el desarrollo cognitivo continuo (Beauchamp
& Anderson, 2013).

Trastornos psiquiatricos.

Los cambios de comportamiento después de una lesidn cerebral traumatica en la infancia
son frecuentes e incluyen una variedad de manifestaciones que varian en gravedad
clinica y etiologia. En las etapas agudas, los nifos pueden presentar sintomas
relacionados con las consecuencias organicas inmediatas de una lesién cerebral, como
fatiga, irritabilidad, mal humor e hiperactividad. Estos sintomas pueden estar
relacionados con la persistencia de amnesia postraumatica o la presencia de sindrome
posconmocion cerebral. Este sindrome se ha observado incluso en nifos con lesiones
leves que, ademas de presentar problemas cognitivos (memoria y atencion), también
experimentan sintomas relacionados con aspectos somaticos (cefalea, mareos,
sensibilidad sensorial) y emocionales (depresion), irritabilidad, ansiedad y apatia
(Beauchamp & Anderson, 2013).

Son mas frecuentes en las lesiones cerradas, con dafio en las areas prefrontales o

frontales. Cuadros francos de psicosis son raros (Febrer Rotger, 2002).
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Ambito social.

La lesidn cerebral traumatica infantil provoca tasas elevadas de aislamiento social,
participacion reducida en actividades apropiadas para la edad, interacciones
inapropiadas con comparnieros, ajuste psicologico deficiente y calidad de vida disminuida.
Tales deficiencias pueden no ser evidentes durante las etapas agudas posteriores a la
lesion, cuando el entorno del nifio esta altamente estructurado y limitado al contacto con
los adultos, y cuando a menudo estan minimamente involucrados en actividades sociales
mientras convalecen. Una vez que el nifio regresa a su entorno anterior a la lesion, es
mas probable que surjan dificultades sociales. Estos problemas pueden intensificarse a
medida que las interacciones y demandas sociales se vuelven mas complejas con la
edad y afectan otras esferas como el funcionamiento familiar, la autoestima y la soledad.
Los adolescentes que sufren lesiones pueden ser particularmente vulnerables, porque el
momento de la lesion crea inestabilidad cognitiva y neuronal en un momento crucial del
desarrollo en el que estan surgiendo habilidades sociales complejas. (Beauchamp &
Anderson, 2013).

11.18 Rehabilitacion.

Durante la fase aguda en la UCI, mediante movilizaciones pasivas, tratamiento postural
y colocacion de férulas para prevenir las ulceras y las contracturas musculares. En la
fase postaguda se pretende aumentar la movilidad voluntaria, la independencia en las
actividades de la vida diaria, la comunicacion y la recuperacion cognitiva. Puede
realizarse estimulacion multisensorial para acelerar la fase del despertar y
progresivamente se aplicaran diferentes técnicas de facilitacion neuromuscular. En las

hemiparesias se indicaran ortesis de marcha. (Febrer Rotger, 2002).

11.19 Seguimiento.

Los controles médicos se realizan a largo plazo, en los cuales, ademas de revisar los
factores motores o neuropsicoldgicos, se controlan otros aspectos como el crecimiento,

los caracteres sexuales secundarios o la aparicion de escoliosis (Febrer Rotger, 2002).
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[I. OBJETIVOS

lll.1 Objetivo general

Identificar el tipo de secuelas neuroldgicas en nifios con traumatismo craneoencefalico
del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro en el periodo
comprendido del 1 de febrero del 2013 al 30 noviembre del 2023.

lll.2 Objetivos especificos

Determinar los tipos de secuelas neurolégicas mas frecuentes que existen.
Analizar el grupo de edad mas afectado.
Identificar el sexo mas afectado.

Reconocer cuales son los mecanismos de produccion mas frecuentes.

a r N

Identificar si los pacientes pediatricos con secuelas neuroldgicas reciben
rehabilitacion.
6. Determinar si el tiempo de traslado y atencion médica se relaciona con las

secuelas neurologicas.
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V. MATERIAL Y METODOS
IV.1 Tipo de investigacion

Se realiz6 un estudio observacional, transversal, descriptivo, analitico y retrospectivo con
informacion de base de datos del servicio de Neurocirugia pediatrica del Hospital de
Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro, sobre traumatismo craneoencefalico
en pacientes pediatricos en el periodo del 1 de febrero del 2013 al 30 de noviembre del
2023.

IV.2 Poblacion o unidad de analisis

De acuerdo con la base de datos de trauma craneoencefalico del Servicio de
Neurocirugia pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro,
se obtuvo registro de 867 pacientes hasta el momento, correspondientes al periodo del
1 de febrero del 2013 al 30 noviembre del 2023.

IV.3 Muestra y tipo de muestra

Se realizdé un muestreo no probabilistico de asignacién consecutiva, de acuerdo con los

registros de trauma craneoencefalico del servicio de neurocirugia del HENM. SESEQ.

IV.3.1 Criterios de seleccion

Criterios de Inclusion

a) Todos aquellos pacientes pediatricos que sean valorados y hospitalizados con
diagnodstico de traumatismo craneoencefalico en Urgencias y en la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer de Querétaro
en el periodo comprendido entre el 1 de febrero del 2013 al 30 noviembre del
2023.
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Criterios de Exclusion

a) Pacientes pediatricos con politraumatismo que no cuenten con el diagndstico de
TCE.
b) Pacientes pediatricos que cuenten con alguna discapacidad neuroldgica previa y

que tengan diagnéstico de TCE.
Criterios de Eliminacion

a) Pacientes pediatricos que por alguna razén no puedan ser localizados o bien que

no se cuente con sus expedientes en la base de datos.

IV.4 Variables estudiadas

En la base de datos del servicio de neurocirugia pediatrica del HENM se
identificaron: Edad, género, tipo de traumatismo craneoencefalico, mecanismo de
produccion, lugar del traumatismo craneoencefalico, diagndstico tomografico,
tiempo transcurrido entre el traumatismo craneoencefalico y la atencion médica,

secuelas neuroldgicas, seguimiento en consulta externa y rehabilitacién.

IV.5 Técnicas e instrumentos

Se revisé una base de datos electronica en el programa de Excel para Mac. Se
realizé el andlisis estadistico con apoyo del programa Statistical Program for Social
Science (SPSS), donde se realizd el analisis descriptivo, mismo que se hizo con
frecuencias y porcentajes para variables cualitativas y a través de medias. Los resultados

se presentan mediante tablas y graficas de acuerdo con el tipo de variable.
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V. PROCEDIMIENTOS

Aprobado el protocolo por el Comité de Investigacion del Hospital de
Especialidades del Nifio y la Mujer y el Consejo de Investigacion y Posgrado de la
Facultad de Medicina UAQ, se reviso la base de datos electronica en el programa de
Excel para Mac para realizar su analisis estadistico posterior en el programa SPSS V.25.

V.1 Analisis estadistico

Los datos fueron procesados mediante el programa informatico SPSS V 25.0. Para
las variables cualitativas se describieron con frecuencias y porcentajes, para las variables

cuantitativas se utiliz6 media.
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VI. CONSIDERACIONES ETICAS

Para el presente estudio se solicitd la autorizacion del Consejo de Investigacion y
Posgrado de la Facultad de Medicina de la UAQ.

El estudio se llevé a cabo en consideracion a lo establecido en la Ley General de
Salud en Materia de Investigacion para la Salud y en base al articulo 4to, parrafo tercero
de la Constitucién politica de los Estados Unidos Mexicanos en referencia al desarrollo

de la Investigacion para la salud.

En base al articulo 17 de la Ley General de Salud en materia de Investigacion para
la Salud, se considera que este estudio no tiene riesgo y la informacion obtenida de la
base de datos fue para uso exclusivamente académico. No se registrd ningun dato
personal que pueda vincular la identidad del sujeto y el resguardo de la informacion se
realizd en base codificada con acceso exclusivo por el investigador, coinvestigador y

asesor metodoldgico.

Asi mismo se procur6 el cumplimiento de los principios éticos de la Asamblea
Médica Mundial establecidos en la Declaracion de Helsinki, Finlandia en 1964 y a las

modificaciones hechas por la misma asamblea en Tokio, Japon en 1975.

38



VIl.  RESULTADOS

En el periodo del 1 de febrero del 2013 al 30 noviembre del 2023 se reportaron
867 pacientes con traumatismo craneoencefalico del servicio de neurocirugia
pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y La Mujer. El 100% cumplieron

con los criterios de inclusion por lo cual no se excluyé ningin caso.

VII.1 Caracteristicas demograficas.

De los 867 pacientes que se incluyeron en el estudio, 531 pertenecieron al sexo
masculino y 336 al femenino, donde se observa una distribucién heterogénea para cada

grupo poblacional. (Véase tabla VII.1.1)

Tabla VII.1.1 Sexo de pacientes

SEXO
Masculino 531 61.2%
Femenino 336 38.8%
Total 867 100%

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”

Figura VII.1.1 Distribucién de pacientes de acuerdo con el sexo.

Sexo

Femenino.
38.80%

Masculino.
61.20%

= Masculino = Femenino

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”
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La edad, variable analizada cuantitativamente, reporté como edades minima 0 dias
de vida y maxima adolescentes mayores de 11 afios respectivamente, con una media de

14.5 afios y una desviacion estandar de 82.9 meses (6.10 afios). (Véase tabla VII1.1.2).

Tabla VII.1.2 Edad de los pacientes.

Edad Frecuencia Porcentaje
Recién nacido. 42 4.8
Lactantes. 211 24.3
Preescolar. 245 28.2
Escolares. 143 16.4
Adolescentes. 226 26.0
Total 867 100

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”

Figura VII. 1.2 Distribucién de pacientes de acuerdo con la edad.

Edad
35
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©
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4.8%
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B Recien nacidos Lactantes M Preescolares M Escolares M Adolescentes

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”
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VII.2 Tipo de TCE.

En base a la informacién recabada, se determiné que el tipo de TCE de mayor
ingreso hospitalario fue el severo, representando el 78.6% (682), seguido del moderado
con 20.7% (180) y leve con 0.5% (5) respectivamente del total de la muestra (Véase
Tabla VII.2.1).

Tabla VII. 2.1 Tipo de Traumatismo craneoencefélico

Traumatismo craneoencefalico Frecuencia Porcentaje
Leve 5 0.5
Moderado 180 20.7
Severo 682 78.6
Total 867 100

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”

VII.3 Mecanismo de produccion.

En relacién con el mecanismo de produccion, se clasificé en caidas (ventana,
caballo, cama, bicicleta, brazos, escaleras, bafio, azotea y brincolin); atropellamientos,
accidentes de moto, accidentes automovilisticos, maltrato infantil, trauma obstétrico,
heridas por arma de fuego, agresion por terceras personas, actividades deportivas y
acuaticas. Se observo una distribucién superior el mecanismo de produccién a base de
caidas, representando el 56.8% (493 pacientes) seguido de accidentes automovilisticos

9.1% y atropellamientos 9.0%. (Véase figura VII.3.1y 3.2).
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Figura VII. 3. 1 Distribucién de la actividad al ocurrir el TCE.

Mecanismo de produccion

12 11.3%
10 9.5%
8 7.2% 7.3%
o 6.7%
g
g 6 |
2
g 4.3% 4.4%
4 | 3.5%
2.9%
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Caidas

H Ventana M Caballo mCama @ Bicicleta B Brazos HEscaleras HBafio B Azotea H Brincolin

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer”

Figura VII. 3. 2 Distribucion de la actividad al ocurrir el TCE.

Mecanismo de produccidn

Actividades acuaticas 1 0.1%
Actividades deportivas mmmm— 0.9%
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H Maltrato Infantil B Trauma Obstétrico ® Herida por arma de fuego
Agresion por terceras personas B Actividades deportivas B Actividades acuaticas

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la
Mujer” 42



Las caidas de cama (9.5%) y escaleras (11.3%), ademas de atropellamientos (9.0%),
accidentes de auto (9.1%) y motos (7.6%) son los mecanismos de produccion
significativamente mayores que ocasionan los traumatismos craneoencefalicos, p=
0.000, IC 95% - RR 7.6 — 8.1.

VIl.4 Lugar del TCE.

De acuerdo con el lugar donde se originan los TCE, se observo que la mayor parte
de los pacientes se accidentan en casa 45.3% (393), en segundo lugar, la via publica
con 28.4 % (246) y en tercero el campo 11.8% (102).

Por consiguiente, se determind que el hogar es significativamente el sitio donde mayor
ocurren los accidentes 45.3%, p= 0.000, IC 95% - RR 2.1 — 2.3 (Véase Figura VIl.4.1).

Figura VII. 4.1 Distribucion del lugar donde se origina el TCE.

Agresion por terceras
Hospital personas
Parque 3.7% 0.1%
8.7%
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Lugar Escuela |- 45.3%
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Via publica
28.4%

H Casa M Viapublica ® Escuela Campo HParque M Hospital B Agresion por terceras personas

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”
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VII.5 Diagnéstico tomografico.

En cuanto al diagnostico tomografico se obtuvo cuantitativamente que el mas
frecuente es el hematoma epidural con un 17.9% (155), seguido de la fractura de boveda
craneana 15% (130) y la fractura hundida 14.8% (128).

Consecuentemente es el hematoma epidural significativamente el diagnostico
tomografico que mayor se reporta 17.9%, p= 0.000, IC 95% - RR 5.23 — 5.73 (Véase
Tabla VII.5.1).

Tabla VII.5. 1 Diagnostico tomografico de TCE.

Diagndstico Frecuencia Porcentaje
Fractura hundida 128 14.8
Hemorragia subaracnoidea 41 4.7
Fractura de boveda 130 15.0
Fractura de base de craneo 54 6.2
Edema cerebral 62 7.2
Conmocion cerebral 82 9.5
Contusion hemorragica 36 4.2
Mixto 23 2.7
Escalpe 23 2.7
Higroma 49 5.7
Hematoma epidural y 26 3.0
subdural
Hematoma de fosa posterior 15 1.7
Hemorragia intraventricular 1 0.1
Total 867 100

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la
Mujer” 44



VII.6 Tiempo transcurrido entre el TCE y la atencién médica.

Del momento en el que sucede el accidente a que el paciente es valorado su
tiempo promedio son 9 horas. El minimo es 1 hora y el maximo son 11 horas.

VII.7 Secuelas neurolégicas.

De las secuelas neuroldgicas encontradas, se establecido que la secuela mas
frecuente es epilepsia con un 5% (43), seguida de alteraciones de la memoria 1.4%,
ademas de cefalea con 1.4% (12), coma 1.3% (11) y conductuales 1.2% (10)

respectivamente (Véase Tabla VII.7.1).

Tabla VII.7.1 Secuelas Neurolodgicas.

Secuelas Frecuencia Porcentaje

Memoria 12 14

Conductuales 10 1.2
Epilepsia 43 5.0 P 0001C 5% RR

3.90-4.79

Cefalea 12 1.4

Vértigo 4 0.5

Quiste leptomeningeo 2 0.2

Coma 11 1.3

Hidrocefalia 1 0.1

Alteracién de pares craneales 1 0.1

Total 96 11.2

Fuente: Base de datos del servicio de Neurocirugia Pediatrica del Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”
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El riesgo de secuelas no tiene relacion con el tiempo de la valoracion p=0.225, sin
embargo, cuando el paciente es evaluado en otro hospital y el traslado se retrasa el
riesgo de secuela es de 1.2 — 1.3 veces mas que el paciente que llega directamente al

hospital en donde se tienen los recursos.

VII.8 Rehabilitacion.

Con respecto a rehabilitacion en el TCE, se encontré que todos los pacientes con
traumatismo craneoencefdlico 100% (867 pacientes registrados) si reciben

rehabilitacion.
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VIIl. DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una de las principales causas de
mortalidad en el mundo, en nuestro pais ocupa una de las 3 primeras causas de
mortalidad pediétrica en el rango de edades comprendidas de 1 a 4 afios, 5 a 9 afios y
10 a 14 afios, siendo el sexo masculino el mas afectado. En el presente estudio se
demostrd que los preescolares (28.2%) que corresponden al grupo entre 3 y 5 afios son
los méas vulnerables; ademas de ser el sexo masculino (61.2%) donde predominan las
lesiones, similar a lo reportado por el INEGI (2015) y por Chavelas — Ochoa et al., (2022)
donde los grupos de edad de mayor incidencia son de 1 a 5 afios respectivamente, sin
embargo, existe gran diferencia comparado con el estudio de Charry et al., (2019) donde
la gran parte de los traumatismos ocurren en los adolescentes, esto debido a las
conductas y practicas de alto riesgo que realizan. En nuestro analisis se reporta una

mortalidad del 2.5% (22 muertes) del total de los pacientes registrados.

Se obtuvo dentro de nuestra estadistica una mayor frecuencia del TCE severo,
encontrandose un 79% de los pacientes registrados y el 21% perteneciendo al tipo
moderado y en menor porcentaje el tipo leve 0.5%, por el contrario, a lo reportado en el
analisis desarrollado por Max, E. J, (2014), donde el tipo de TCE que mas prevalece es
el leve en un 80%, de igual manera se reporta en el estudio de Carpio-Deheza et al.,

(2012) realizado en Cochabamba, Bolivia donde existe mayor frecuencia del TCE leve.

Eltipo de TCE se correlaciona con el mecanismo de produccidn, siendo las caidas
y los accidentes de trafico de vehiculos de motor las principales causas de TCE, en
nuestro estudio representan un 56.8% y 25.7% respectivamente. Encontramos que la
caida de escaleras representa el 11.3% del total de las caidas, las cuales ocurren en un
45.3% dentro del hogar; seguido de los accidentes originados en la via publica con

28.4%. De igual manera a lo reportado en la literatura nacional e internacional.

Analizamos como hallazgos tomograficos mayor frecuencia de hematoma
epidural con 17.9%, consecutivo a esto, se encontr6 en segundo lugar la fractura de

boveda craneana con 15.0% y en tercer lugar la fractura hundida con 14.8%. Diferente a
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lo manifiesto por Morales et al., (2020) donde los hematomas subdurales representan el
32%, seqguido de fracturas lineales o deprimidas (25%) y las contusiones cerebrales
(22%), otro estudio realizado por Charry et al., (2019) expone que el hematoma epidural
corresponde al 1 — 6.5% de todos los TCE, el hematoma subdural al 5.6% y 30% de
todos los TCE severos y la contusion cerebral corresponde al 9% de los TCE. En un
estudio previo realizado en Querétaro por Chavelas — Ochoa et al., (2022) se encontrd
similitud con lo reportado, siendo el hematoma epidural (18.4%) y las fracturas de la

boveda craneal (15.6%) los diagndsticos tomograficos mas frecuentes.

En nuestro estudio se report6 el tratamiento médico como el mas empleado en un
40% de los casos, cabe mencionar que todos los pacientes con TCE ingresan al servicio
de Urgencias y UTIP pediatricas en donde lo primordial son las medidas para evitar el
dafio cerebral secundario y la supervivencia del paciente; asi mismo se reportan
diferentes tratamientos neuroquirdrgicos como son el drenaje del hematoma, la
craniectomia y la esquirlectomia, ademas del levantamiento 6seo, sin embargo, no

fueron variables utilizadas en el presente estudio.

Del momento en el que sucede el accidente a que el paciente es valorado su
tiempo promedio son 9 horas. El minimo es 1 hora y el maximo son 11 horas. Se
menciona en los articulos realizados por De la Torre — Gémez (2014) y Maas, A. |. R.
(2022), que el manejo prehospitalario es fundamental, debido a que el dafio secundario
inicia desde el primer momento del impacto y esto genera incremento en las
complicaciones y en la probabilidad de secuelas neuroldgicas, ademas de mayor
mortalidad. En un estudio realizado por Chavelas-Ochoa et al., (2022) el tiempo
transcurrido desde que el paciente sufre un accidente hasta que es valorado por el

neurocirujano es, en promedio, de cinco horas.

En nuestro estudio se encontré que el riesgo de secuelas no tiene relacion con el
tiempo de la valoracion p=0.225, sin embargo, cuando el paciente es evaluado en otro
hospital y el traslado se retrasa por diferentes causas como son la falta de recursos

econdmicos, no contar con lugar disponible en UTIP, falta de comunicacién entre

48



hospitales, el riesgo de secuela es de 1.2 — 1.3 veces mas que el paciente que llega
directamente al hospital en donde se tienen los recursos.

De los 867 pacientes registrados encontramos a 96 pacientes (11.2%) con
secuelas neurolégicas, de los cuales el 5% presenta epilepsia postraumatica (43
pacientes), el 1.4% alteraciones de la memoria (12 pacientes), seguido de cefalea con
1.4% (12 pacientes), coma 1.3% (11 pacientes), alteraciones conductuales 1.2% (10
pacientes), vértigo 0.5% (4 pacientes), quiste leptomeningeo 0.2% (2 pacientes), ademas
de hidrocefalia y alteraciones de pares craneales cada uno con 0.1%, respectivamente.
A diferencia de lo expuesto por Febrer R. (2002) donde las secuelas neurolégicas mas
frecuentes son de tipo motor y la epilepsia se presenta en el 15-30% de los casos, sin
embargo, se ha reportado por Max, E. J, (2014) que existen trastornos neuropsiquiatricos
de nueva aparicion (posteriores a la lesion) en poblacién pediatrica y que coinciden con
el area lesionada, esto al igual que el tratamiento empleado, puede servir como punto de
partida para otro estudio en el cual se relacione el area lesionada, el uso de tratamiento

meédico y aparicion de secuelas.

Se encontr6 que el seguimiento de los pacientes es a 66 meses promedio y de los
867 pacientes con TCE el 100% acude a rehabilitacion, esto es fundamental ya que se
busca encaminar la independencia en las actividades de la vida diaria. Citando a Harvey,
J. (2018) “la rehabilitacion tras un TCE es un proceso unico para cada persona y que, en
la medida de lo posible, debe incluir a la persona individual, que permite recobrar su

identidad y su integracion a la nueva normalidad”.
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IX. CONCLUSION

El traumatismo Craneoencefalico representa una de las principales causas de

discapacidad y mortalidad en la edad pediatrica.

Se encontraron similitudes en las caracteristicas demograficas, el mecanismo de
traumatismo craneoencefalico y en el sitio de ocurrencia del mismo, encontramos una
mayor frecuencia en el traumatismo craneoencefalico severo, cabe mencionar que los
pacientes estudiados ingresaron a la sala de Terapia Intensiva Pediatrica debido a que
el Hospital de Especialidades del Nifio y La Mujer es el hospital de mayor referencia para

este tipo de pacientes, lo que incrementa la frecuencia de este padecimiento.

Al identificar nuestros principales objetivos se logré determinar qué pacientes
presentaran mayor riesgo de mortalidad y secuelas, en quienes podria ser beneficioso
una vigilancia mas estrecha, asi como la rehabilitacion temprana, que permitira la
identificacion y la intervencion oportuna en estos pacientes en los servicios de Urgencias,

UTIP y piso de neurocirugia pediatrica.

El retraso en la atencién médica del traumatismo craneoencefalico incrementa la
probabilidad de complicaciones, secuelas neurolégicas y mortalidad en poblacién

pediatrica.

En este estudio se reportd el 11.2% de los pacientes con traumatismo
craneoencefalico con secuelas neuroldgicas de los cuales la mayoria son pertenecientes
a la epilepsia postraumatica, seguidas de alteraciones en la memoria, cefalea, coma 'y
alteraciones en el comportamiento; asi mismo, se demostré que el total de los pacientes

registrados reciben rehabilitacion, independientemente del tipo de TCE.

Ante la presencia de secuelas neurolégicas en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico, reportados en este analisis, se deberia iniciar como parte del protocolo
de manejo valoracion oportuna multidisciplinaria ya que es la epilepsia postraumatica la
mayor secuela reportada en el presente estudio, ademas de inicio temprano de

rehabilitacion.
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X. PROPUESTAS

Con este estudio se conocio la frecuencia de secuelas neurolégicas secundarias al
TCE en nuestro hospital, asi como las caracteristicas demogréficas, el tipo de TCE y los

principales mecanismos de produccion.

Debemos de brindar informacion acerca de la prevencion de accidentes en el hogar
durante la consulta pediétrica, difundir masivamente en redes sociales, sesiones virtuales
de los Colegios de Pediatras y simposios para padres acerca del empleo correcto de
auto — asientos para lactantes, asi como también informar sobre el uso adecuado de la
cuna o barandales barrera para bebés y evitar la cama para el lactante; ademas de
ofrecer platicas de prevencién de caidas en guarderias y escuelas; colocar en parques y
vias publicas sefalamientos para uso adecuado de casco en la moto, cuatrimoto,
bicicleta o patines, asi mismo se debe de limitar el uso de celular en padres o cuidadores
primarios para evitar distracciones durante la crianza a lactantes, preescolares y
escolares ya que por su mismo desarrollo psicomotriz en estas etapas son mas

propensos a sufrir accidentes dentro del hogar.

En el ambito hospitalario, implementar y reforzar el triage en todo paciente con
sospecha de TCE para identificar el tipo de pacientes con mayor riesgo de deterioro
neurolégico, asi como realizar una escala de riesgo de desarrollo de secuela neuroldgica.
Comprometernos a fortalecer la comunicacion y el trabajo multidisciplinario entre las
areas de enfermeria, pediatria, neurologia, neurocirugia y terapia intensiva, con el fin de
realizar valoraciones oportunas para ayudar a mejorar la supervivencia en estos

pacientes.
Asi mismo, sera de gran importancia para el Hospital de Especialidades del Nifio y

La Mujer, el poder contar con neurocirujano, neurdlogo e intensivista pediatras en todos

los turnos.
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