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PALABRAS CLAVE Resumen

Traumatismo Objetivo: Describir las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y evolutivas de los pacientes
craneoencefalico pediatricos con traumatismo craneoencefalico grave (TCEG).

pediatrico; Material y método: Revision de los pacientes ingresados en una unidad de medicina intensiva
Epidemiologia; pediatrica (UMIP) con TCEG en el periodo comprendido entre julio de 1983 y diciembre de 2009.
Clinica; Resultados: De los 389 pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE) ingresados en nues-
Evolucién tra unidad durante el periodo de estudio, presentaron TCEG 174 (45%). La media de edad de este

grupo fue 67 9 meses, con una puntuacion media en la escala de Glasgow (GCS) de 5,5+1,8y
una puntuacion PRISM media de 10,7 £6,7. La etiologia mas frecuente de los TCEG fueron los
accidentes de trafico (56%), aunque en la Ultima década existe una disminucion significativa de
su incidencia (el 58,5 frente al 45,3%; p <0,001). Un 21% de los pacientes precisaron evacuacion
de la lesion objetivada en la TC, objetivandose en un 39% lesion encefalica difusa (LED) grave.
Un 79% de los pacientes en los que se monitorizo la presion intracraneal (PIC) presentaron hiper-
tension intracraneal (HTC). Las secuelas de relevancia clinica se objetivaron en 59 pacientes
(39%), siendo graves en el 64% de ellos. La mortalidad de la poblacion estudiada fue de un
24,7%. La incidencia de HTC fue significativamente menor en la Ultima década estudiada (el 88
frente al 54%; p < 0,05), con una mejor recuperacion clinica (el 23,3 frente al 63,1%; p <0,001).
Conclusiones: a) La incidencia de los accidentes de trafico disminuyo en la Ultima década en la
poblacion estudiada; b) los pacientes con TCEG en los que se monitorizo la PIC presentaron una
alta incidencia de HTC, y ¢) la morbimortalidad de los TCEG pediatricos disminuy6 a lo largo
del periodo de estudio.
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Severe pediatric head injuries (I). Epidemiology, clinical manifestations and course

Abstract
Objective: To describe the epidemiology, clinical manifestations and evolutive characteristics

Material and method: A review was made of the patients admitted to the pediatric intensive
care unit (PICU) with SHI between July 1983 and December 2009.

Results: Of the 389 patients with head injuries admitted to the PICU during the study period,
174 (45%) presented SHI. The mean age in this group was of 67 +£9 months, with a Glasgow
Coma Score (GCS) of 5.5+ 1.8 and a PRISM score of 10.7 +6.7. The most frequent etiology of
SHI was traffic accidents (56%), though these have decreased significantly in the last decade
(58.5% vs 45.3%; P <.001). Twenty-one percent of the patients required evacuation of the lesions
detected by computed tomography (CT), and 39% presented severe diffuse encephalic injury
(DEI). Seventy-nine percent of the patients in whom intracranial pressure (ICP) was monitored
presented intracranial hypertension. Sequelae of clinical relevance were recorded in 59 patients
(39%), and proved serious in 64% of the cases. The mortality rate in this patient series was 24.7%.
Intracranial hypertension decreased significantly in the last decade (88% vs 54%; P<.05), and

Conclusions: a) The incidence of traffic accidents has decreased in the last decade in the studied
population; b) patients with SHI in which ICP was monitored showed a high incidence of intra-

cranial hypertension; c¢) morbidity-mortality among pediatric patients with SHI has decreased

© 2010 Elsevier Espana, S.L. and SEMICYUC. All rights reserved.

g;?i?ellstations; of pediatric patients with severe head injury (SHI).
Evolution
clinical recovery has improved (23.3% vs 63.1%; P<.001).
over the course of the study period.
Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) continla siendo un
importante problema en la poblacion pediatrica, a pesar
de los esfuerzos realizados para disminuir su incidencia'=>.
Esta se estima en paises desarrollados en aproximadamente
75-125 casos/100.000 nihos/afo, considerandose graves
alrededor de un 7-10%"°.

Respecto a la poblacion general’, los pacientes pedia-
tricos presentan mayor frecuencia de lesion intracraneal,
distinta respuesta ante la agresion y mejor pronostico para
igual grado de lesion cerebral, debido a consideraciones ana-
toémicas y fisiopatoldgicas®.

En los pacientes pediatricos, en pleno proceso de madu-
racion cerebral, es fundamental la prevencion de la lesion
secundaria que, unida a la lesion primaria inicial de todo
TCE, puede incrementar la morbimortalidad hasta un 30-
40%"6°,

La experiencia en la asistencia al nifo con traumatismo
craneoencefalico grave (TCEG) como centro de referencia
provincial a lo largo de mas de 25 afos ha permitido la rea-
lizacion de este trabajo.

Los objetivos del presente estudio han sido: a) describir
los principales aspectos epidemiologicos, clinicos y evoluti-
vos de los pacientes pediatricos con TCEG, y b) analizar sus
diferencias en distintos periodos del estudio y en distintos
grupos etarios.

Material y método

Estudio: retrospectivo (agosto de 1983-diciembre de 1998),
prospectivo (enero de 1999-diciembre de 2009).

Ambito: a) poblacion de referencia: ninos con edad com-
prendida entre 1mes y 14anos, que han sufrido un TCE,
con puntuacion GCS < 8, y b) centro hospitalario: hospi-
tal de tercer nivel, centro de referencia provincial (islas de
Gran Canaria, Fuerteventura y Lanzarote) para una pobla-
cién infantil de 137.538 nifos.

Variables analizadas

1. Variables cuantitativas: edad, puntuacion de la escala de
Glasgow (GCS), puntuacion del indice de riesgo de morta-
lidad pediatrica (PRISM), tiempo de ventilacién mecanica
tiempo de estancia en UMI, Glagow Outcome Scale (GOS).

2. Variables cualitativas: sexo, procedencia, mortalidad,
causa del TCE, lesiones asociadas extracraneales, lesio-
nes en la TC craneal, secuelas objetivadas, existencia de
hiperglucemia, anemia, shock o midriasis pupilar, nece-
sidad de monitorizacion de la presion intracraneal (PIC)
y saturacion venosa yugular de oxigeno (SyO;), existen-
cia de hipertension intracraneal (HTC), y necesidad de
ventilacion mecanica.

Criterios utilizados

1. GCS: se utilizo el primer valor reflejado una vez esta-
bilizado al paciente en la puntuacion obtenida en la
escala de Glasgow clasica'® o la modificada para pacien-
tes pediatricos''. Esta Ultima se diferencia de la primera
Unicamente en el apartado de respuesta verbal, que
se puntla: balbuceos (5), llanto irritable (4), llanto al
dolor (3), queja o suspiro al dolor (2), ninguna respuesta
(1).

2. TCEG: puntuacion GCS < 8.
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Tabla 1 Clasificacion de las lesiones cerebrales segln los
hallazgos de la TC (criterios TCDB'?)
Categoria Definicion
Lesion encefalica difusa tipo | TC normal
(LED 1)
Lesion encefalica difusa tipo Il Lesion focal pequena (<
(LED 11) 25 ml). Puede incluir

fragmentos 6seos u
otros. Desplazamiento
de la linea media <
5mm. Cisternas
presentes

Obliteracion de cisternas
basales. Lesion focal
pequena (< 25 ml).
Desplazamiento de la
linea media < 5 mm
Desplazamiento de la
linea media > 5mm.
Lesion focal pequena (<

Lesion encefalica difusa tipo Il
(LED Ill) o swelling

Lesion encefalica difusa tipo
IV(LED IV) o shift

25 ml)
Lesion encefalica evacuada Masa evacuada por
tipo V (LEE V) cirugia

Lesion encefalica no evacuada Masa no evacuada > 25
tipo VI (LENE VI) ml

TCDB: Traumatic Coma Data Bank; Volumen craneal: menores
de 2 anos, el 85% del adulto; mayores de 8 anos, igual que en el
adulto.

3. Puntuacion PRISM: puntuacion de riesgo de mortalidad
pediatrica’?.

4. Paciente politraumatizado'™: lesion grave en al
menos dos regiones corporales (craneo/cerebro, torax,
abdomen, sistema musculoesquelético) o tres fractu-
ras mayores. Lesion grave es aquella que produce
en: a) craneo: inconsciencia o focalidad neurologica,
rinorragia, otorragia o fractura facial; b) térax: frac-
turas costales, fractura de esternon, neumotorax,
hemotodrax, contusion pulmonar, rotura adrtica, tapo-
namiento cardiaco o rotura diafragmatica; c) abdomen:
laceracion o contusion organica, y d) sistema mus-
culoesquelético: fractura de cuerpo o arco vertebral,
fractura de pelvis, fémur, tibia, hGmero o amputacion
de extremidades.

5. Lesion en TC: se utilizo la clasificacion del Trauma Coma
Data Bank (TCDB)' que se presenta en la tabla 1. Se
considerd lesion encefalica difusa (LED) grave la LED IlI
y la LED IV.

6. Shock: existencia de presion arterial sistolica <
55mmHg en menores de 1afo y < 65mmHg en mayo-
res de 1afo, con repercusion organica y necesidad de
administracion de fluidoterapia (> 20ml/kg) y/o cate-
colaminas para su control'?.

7. Hiperglucemia: glucemia > 200 mg/dl.

8. Ventilacion mecanica: pacientes que precisaron venti-
lacidn con presion positiva intermitente en el momento
del TCE o en relacion con este.

9. Anemia: hemoglobina < 8 g% o necesidad de transfusion
de concentrados de hematies en cantidad > 10 ml/kg.

10. Monitorizacion de PIC: se realiz6 con distintos

sistemas de presion y en distintas ubicacio-
nes seglin el caso clinico o la disponibilidad
técnica.

11. HTC: PIC > 20mmHg de forma mantenida a pesar del
control de todos los factores intracraneales o extracra-
neales que pudiesen influir en su medida.

12. Midriasis: dilatacion pupilar arreactiva unilateral o bila-
teral > 4mm.

13. SyO,: monitorizacion tras canalizacion de la vena yugu-
lar interna de forma retrograda con comprobacion
radioldgica de localizacion en bulbo yugular. Las deter-
minaciones se realizaron de forma intermitente.

14. Diferencia arterioyugular de oxigeno (Sa-y0,)'": dife-
rencia entre Sa0O, y SyO,. Se consideraron tres
posibilidades: a) hiperemia cerebral: Sa-y0, < 20%; b)
isquemia cerebral: Sa-yO, > 40%, y ¢) normal: Sa-yO,
entre el 20 y el 40%.

15. Evolucion clinica: al alta de UMIP se calsificé a los
pacientes en cuatro categorias adaptando la Glasgow
Outcome Scale (GOS)': a) fallecimiento; b) estado
vegetativo: incapacidad para actuar reciprocamente
con el ambiente, o incapacidad severa: capaz de seguir
ordenes, incapaz de vivir de forma independiente; c)
incapacidad moderada: capaz de vivir de forma inde-
pendiente, y d) recuperacion buena: capaz de volver a
su situacion basal previa al TCE.

16. Grupos etarios: se clasifico a la poblacion en tres grupos:
menores de 2 afos, entre 2 y 6 anos y mayores de 6 anos.

17. Periodos de estudio: a) primeros 15 anos (1983-1998), y
b) ultima década (1999-2009).

Analisis estadistico

Los datos obtenidos fueron procesados en el programa Sta-
tistical Package for Social Sciences (SPSS) version 17.0.
Utilizamos la prueba de la t de Student para comparar
medias y la prueba de la x? o la prueba exacta de Fisher para
comparar porcentajes. El nivel de significacion de nuestro
analisis fue de alfa=0,05.

Resultados

Durante el periodo de estudio, 389 nifios ingresaron en UMIP
tras sufrir un TCE, lo que representa una incidencia de 11
casos/100.000 ninos/afo. De ellos, 174 (45%) presentaron un
GCS < 8, que fueron los pacientes incluidos en este estudio
al considerarlos TCEG. Por lo tanto, la incidencia de TCEG
pediatricos fue de 5 casos/100.000 nifos/aho. Predomino
del sexo masculino (67%) y la media de edad de estos pacien-
tes fue de 67,96 41,6 meses, con un intervalo de 1-166
meses (tabla 2). Un total de 106 pacientes (61%) ingresa-
ron en UMIP procedentes del area de urgencias, seguidos
por 66 pacientes (38%) que fueron trasladados desde otros
hospitales.

Las causas del TCEG se presentan en la figura 1, desta-
cando los accidentes de trafico en un 56%, seguidos de las
caidas desde altura (24%).

El 55% de la poblacion presenté fractura craneal y 58
pacientes (33%) asociaron otros traumatismos extracranea-
les. Un 66% de los nifos presentaron anemia, y asociaron
hiperglucemia o shock un 38 y un 37% de los casos,
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Tabla 2 Variables demograficas y clinicas de la poblacion
de estudio

Edad (meses) 67,9+41,6
Varones 117 (67,2)
Mujeres 57 (32,8)
PRISM 10,77 £ 6,7
GCS 5,5+1,8)
Estancia UMIP (dias) 9,1+£13 [5]
Tiempo de ventilacion mecanica (h) 99,4 + 58 [48]
Mortalidad 43 (24,7)

Los datos expresan media + desviacion estandar [mediana] o n
(%).

60

50

40

30

20

10

e —

0 T T T
Accidentes Precipitacion Accidental
de trafico

Agresion

Figura 1 Etiologia del TCEG pediatrico.

respectivamente. Se instaur6é ventilacion mecanica en el
92.5% de los pacientes.

En las variables neuroldgicas de mayor relevancia, des-
tacamos que la puntuacion media del GCS fue 5,55+ 1,8; en
la figura 2 se presenta su distribucion porcentual. Un 35% de
los pacientes presentaron midriasis pupilar. Se monitorizo la
PIC en 104 nifos (60%); un 79% presentd HTC. Se canalizo el
bulbo de la vena yugular en un 25% de los nifios con HTC; las
determinaciones realizadas evidenciaron una Sa-yO, compa-
tible con situacion de hiperemia cerebral en un 70% de los
casos, seguida de la situacion de isquemia cerebral en un
20%; los valores fueron normales en un 10% de los casos.

En las lesiones objetivadas en la TC, destaca que en un
55% de los casos de lesion encefalica difusa (LED), esta fue
grave.

25

20— —

GCS

Figura 2 Distribucion porcentual de la puntuacion GCS en los
pacientes con TCEG pediatricos.

La estancia media en UMI fue de 9,14+ 13 dias, con
una mediana de 5 dias y el tiempo medio de ventilacion
mecanica, de 99,41 +£58h, con una mediana de 48h. La
puntuacion PRISM media fue 10,77 +6,7.

El GOS modificado al alta de UMIP fue: a) 43 pacien-
tes (24,7%) fallecieron; b) 38 pacientes (22%) quedaron en
estado vegetativo o con incapacidad severa; c) 21 pacientes
(12,3%) presentaban incapacidad moderada, y d) 71 pacien-
tes (41%) tuvieron buena recuperacion.

Analizamos algunos de los aspectos resefados anterior-
mente con relacion a los tres grupos etarios en que dividimos
nuestra poblacion. En los menores de 2 afos, la etiologia del
TCE son fundamentalmente las caidas accidentales (33%) y
las caidas desde altura (33%), destacando como dato de inte-
rés las agresiones o maltratos en un 13% de los casos. A partir
de los 2 anos, tanto en el grupo de 2-6 anos como en mayo-
res de 6 anos, la causa fundamental de los TCEG son los
accidentes de trafico (el 57,1 y el 68,9%, respectivamente).

Las fracturas craneales se distribuyen de forma homogé-
nea en los tres grupos citados, al igual que la existencia de
shock, anemia, hiperglucemia e HTC.

La LED grave en la TC va aumentando de incidencia en
relacion con la edad: menores de 2 afos, 26,7%; entre 2
y 6 anos, 34,7%, y mayores de 6 anos, 48,6%, siendo estas
diferencias casi significativas (p=0,06).

La mortalidad en los tres grupos estudiados no presentd
diferencias significativas (del 26,7, el 31,4y el 17,6%), aun-
que si se compara a los pacientes menores de 6 afos con
los mayores de 6 anos, existe una mayor mortalidad en los
primeros (30%) respecto a los segundos (17,6%), siendo estas
diferencias casi significativas (p=0,06).

Se compararon los dos periodos de estudio (primeros 15
anos respecto a la Gltima década), objetivandose las siguien-
tes diferencias:

1. Los accidentes de trafico, como etiologia del TCEG pedia-
trico, disminuyeron de forma significativa (58,5% vs.
45,3%; p<0,001).

2. Las LED graves en la TC (fig. 3) presentaron una inci-
dencia significativamente superior en el primer periodo
respecto al segundo (44,5% vs. 24,5%; p <0,05).

3. No hubo diferencias significativas entre los dos grupos en
cuanto a la monitorizacion de la PIC (58,6% vs. 63,8%;
NS).

4. Presentaron mayor incidencia de HTC los nifios con TCE
en los primeros 15 anos de estudio respecto a los de los
Ultimos 10 anos (88% vs. 54%; p <0,05).

5. La mortalidad descendi6é desde un 25,5% a un 15,1% en
la ultima década, no siendo significativa esta diferencia.

6. La evolucion clinica segin el GOS modificado (fig. 4) fue
favorable (recuperacion adecuada) de forma significati-
vamente superior en la Ultima década (23,3% vs. 63,1%;
p <0,001).

Discusion

En la poblacion estudiada el porcentaje de TCEG respecto
al nimero total de TCE ingresados en la UMIP es casi
de la mitad, siendo la incidencia de TCEG pediatrico de
5casos/100.000 ninos/ano, discretamente inferior a otras
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series publicadas, que oscilan entre 7 y 12 casos/100.000
nifios/afio’-®. Sin embargo, dentro del grupo de TCEG, un
47% presento6 una puntuacion GCS menor de 6.

La media de edad de nuestra poblacion (5,6 anos) fue
discretamente inferior a series actuales que la cifran entre
7 y 8anos'®2'. No encontramos diferencias de mortalidad
entre los grupos etarios estudiados, al igual que en el trabajo
de White et al?2. Sin embargo, en la mayoria de los estudios,
la mortalidad es mayor en los ninos de menor edad, sobre
todo por debajo de los 6 afios*%3~2%; en nuestro trabajo estas
diferencias son casi significativas (menores de 6 anos, 30%;
mayores de 6 anos,17,6%; p=0,06).

La etiologia mas frecuente de los TCEG pediatricos son los
accidentes de tréafico, al igual que recogen otros autores?'»2>
destacando que los casos de maltratos registrados (2,3%) se
presentaron en su totalidad en el grupo de nifnos menores
de 2anos, hecho que debe ser tenido en cuenta ante un
dano neurologico de etiologia no filiada en este grupo de
pacientes.

Como se resend anteriormente, practicamente la mitad
de la poblacion pediatrica con TCEG de nuestro estudio pre-
sentd un GCS < 6, es decir, se trataban de TCE severos.
Un segundo aspecto en este apartado fue la existencia de
midriasis pupilar en un tercio de la poblacion, que coincide
con la incidencia publicada recientemente por Bahlout et
al' y que, junto a la puntuacion de GCS, refleja la grave-
dad de los pacientes analizados. Incidiendo en este tema en
nuestro trabajo, se constata que en practicamente el 80%
de los nifios en los que se monitorizd la PIC existié HTC. Por
tanto, consideramos prioritaria la monitorizacion de la PIC
en los nifios con TCEG?.

Es importante destacar como dato significativo que en un
25% de los pacientes con HTC se monitorizo la SyO,, hecho

70
60 T
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= -
2 ] 1983-1998
__ [J 1999-2009
30 o
201 = p<0,001
104 ]
a Im IN =8
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Figura 4 Distribucion porcentual del GOS modificado, en los

dos periodos comparados.

Distribucion porcentual de los hallazgos de la TC en los dos periodos comparados.

este de relevancia ante la escasa bibliografia existente sobre
el paciente pediatrico. A pesar de que a partir del ano 1993
se produce un progresivo aumento en la monitorizacion de la
SyO, en los pacientes con HTC mantenida, esta técnica no
se ha estandarizado debido posiblemente a sus problemas
interpretativos al ser esta una medida local del flujo san-
guineo cerebral y del consumo de oxigeno cerebral (VOc) y
de su correlacién adecuada en situaciones clinicas concre-
tas (muerte cerebral, coma barbitlrico, etc.). Asimismo, los
sistemas de monitorizacion continua suelen presentar como
inconvenientes la necesidad de calibraciones frecuentes. A
pesar de ello, en nuestro trabajo se obtuvo como patron
predominante la hiperemia cerebral que coincide con los
hallazgos clinicos y radioldgicos objetivados en los TCEG
pediatricos, en los que existe un aumento del flujo sanguineo
cerebral y del riesgo de edema cerebral?~2°,

En nuestro estudio la incidencia de edema cerebral con-
siderado como LED grave (grado Ill y IV segln los criterios
del TCDB") fue de aproximadamente un 40%, muy similar a
lo publicado por Esparza et al®® y Bahlout et al'. Al anali-
zar las lesiones de la TC en los distintos grupos etarios, se
observa que en las edades iniciales hubo una menor inci-
dencia de LED grave, que podria justificarse por aspectos
anatomicos, debido a la permanencia de las suturas abier-
tas, lo que confiere mayores elasticidad y moldeabilidad al
craneo y el encéfalo en estas edades precoces.

Otros factores extracerebrales, como la anemia, la exis-
tencia de shock o hiperglucemia, presentaron una incidencia
mayor que en otros trabajos'-3.

La puntuacion PRISM media de nuestros pacientes fue
de 10,6, valor intermedio en comparacion con la de otros
pacientes criticos (sepsis, shock cardiogénico, insuficiencia
respiratoria grave, etc.). Esto se podria justificar si analiza-
mos que sélo en un 33% los TCEG asociaron politraumatismo,
por lo que el valor fundamental del PRISM viene derivado
de la puntuacion del GCS, ya que normalmente, salvo el
deterioro neurolégico, en los pacientes con TCEG que no
fallecen hay minima disfuncion organica (PRISM, 8,9 45 vs.
22,2 +5,3; p<0,001).

En cuanto a evolucion clinica y prondstico, hay que des-
tacar las altas morbilidad (34%) y mortalidad (25%) de los
ninos con TCEG objetivadas por la GOS modificada, rea-
lizada al alta en UMIP. Generalmente, muchos ninos, una
vez que se los traslada a planta, se estandarizan las medi-
das de rehabilitacion-fisioterapia y se aumenta el tiempo
de contacto con familiares cercanos, suelen mejorar de sus
secuelas iniciales.
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La evolucion en el tiempo de las variables analizadas
nos permite observar una tendencia a la disminucion de los
accidentes de trafico como causa de TCEG pediatrico, una
disminucion de la mortalidad que, aunque no significativa,
parece evidente (del 25,5 al 15,1%) y una mejor recupera-
cién clinica en la Gltima década.

Aunque la monitorizacion de la PIC no presenta diferen-
cias significativas, si existe una mayor incidencia de HTC en
el primer periodo estudiado, al igual que una mayor severi-
dad de las lesiones encefalicas difusas objetivadas en la TC.

Estas diferencias observadas en los ninos con TCEG (fun-
damentalmente menor gravedad y mejor recuperacion) a lo
largo de los 25 afos de estudio, se pueden justificar por una
mejora asistencial, sin obviar una serie de factores coad-
yudantes: mejoras en seguridad vial, sistemas de retencion
de los vehiculos, precocidad en la asistencia y reanimacion
extrahospitalaria, etc.

Este estudio, por lo tanto, incide en los aspectos epide-
mioldgicos, clinicos y evolutivos que confirman los hallazgos
obtenidos en las escasas series publicadas y, ademas, pre-
senta aspectos novedosos con minima incidencia en la
bibliografia existente en el TCEP grave.
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