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INTRODUCCION

El postulado de que en el trauma inicial con tal periférico y 9 horas después, es transferido al
inconsciencia, seguido de intervalo ldcido e Centro Médico de Caracas.
inconsciencia subsecuente, solia deberse a un  a|ingreso esta consciente, agitado, no expresa
hematoma en desarrollo y que el trauma inicial N0 ygcablos, motilidad conservadas de las 4

era tan grave, debe ser revisado a la luz de l0s gxiremidades pares craneales dentro de limites
conocimientos actuales (1). normales, otorragia.

Hoy se sabe que ocurren otros factores adicionales Tomografia axial computada (TAC) de ingreso:
despues del trauma primario que producen dafio fractura seno frontal derecho y temporal izquierdo.
secundario al sistema nervioso central, tal como Neymoencéfalo difuso, sistema ventricular pequefio,

congestion cerebral (particularmente en nifios), edema cerebral y hemorragia subaracnoidea.
isquemia, hipoxia. edema cerebral, etc., y conducen

: . . : Se ingresa el paciente a servicio de hospi-
a un deterioro progresivo del sistema nervioso.

o i talizacion; 24 horas después se produce el deterioro
El criterio de “hablan y se deterioran” o “hablan  ¢jinico caracterizado por coma y signos de hernia
y mueren” se subraya como un alerta para tratar de temporal que mejoran, con la administracién de
identificar los fenomenos fisiopatol6gicos pglo de manitol. Concomitantamente, presento
englobados dentro del concepto detraumasec“”da”ohipernatremiasevera(NammoI/I). Para ese momento
y que, algunos de gllos pudle,rar} ser mane!ables la TAC de cerebro demuestra gran congestion cere-
desde el punto de vista terapéutico para evitar el pra| No hay evidencia de colecciones subdurales,
N i A 0 . .
dafio o lamuerte inexorable. Recuérdese que el 70% extradurales o hemorragia intracerebral. El paciente

de las muertes en los accidentes de transito es ge traslada ala Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
secundario al trauma encefalocraneano; el 75% de Al ingreso en la UCI: paciente intubado y

las hospitalizaciones por trauma en nifios son debidas . S . .
. . o ventilado, inicialmente con manitol y furosemida
a trauma encefalico. Un tercio de los nifios de cada :
. mejora escala de Glasgow que permanece entre 8 y
diez en edad escolar que sufren traumas moderados, . : .
. . . - ~-7'10 puntos. Se procede a corregir la hipernatremia
con trastornos de la conciencia, requieren hospitali- . .
- . 0 con agua libre por Salem arazén de 100 ml por hora.
zacion (2). Por otro lado, s6lo 35% de los traumas 3 ) -
Ademas presenta hipertermia; se plantea descartar
severos presentan hematomas (3). . - . . .
infeccion asociada del sistema nervioso central en
un paciente con fractura de base de craneo. No se
documenta infeccidén respiratoria, ni de lineas
Caso clinico vasculares.

Paciente masculino de 16 afios de edad, sufre A las 48 horas se produce un descenso brusco de
traumatismo craneo-encefalico pos-accidente la escala de Glasgow de 8 a 3 puntos con signos

automovilistico, es llevado inicialmente a un hospi- clinicos de hernia central. La TAC cerebral
demuestra gran edema. EI paciente, para ese
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momento, viene recibiendo tiopental sédico a bajas En este fenédmeno “habla-muere”, la EG inicial
dosis subhipnéticas, manitol en bolo a dosis de 0,5 es 8 0 mayor y el porcentaje de la escala verbal es 3
g/kg cada 4 horas, furosemida 20 mg 1V ¢/6 horas; se o0 mas (4).

mantiene en ventilacion mecanica con Pa02 entre  gp ¢l trauma craneoencefalico existe pérdida de
80-120 unidades Torr y un Pa Calrededor de 28 |5 auto-regulacién cerebral en todo el encéfalo o
Torr. No habian alteraciones en parametros gglo en areas traumatizadas.

metabdlicos. o . N
En la fase inicial del trauma existe un episodio

A pesar de los esfuerzos terapéuticos el paciente gpneico que suele ser lo suficientemente prolongado
persisti6 con su Glasgow de 3 puntos, midriasis para llevar a hipoxia severa, antes de poder iniciar
paralitica bilateral, shock de origen central que |as medidas de recuperacion. La hipotension
ameritd el uso de vasopresores. Se practicaron sjstémica suele estar presente en intensidad variable
potenciales provocados cerebrales que demostraron qye puede acrecentar el dafio cerebral por pérdida de
dafio severo de tallo cerebral y corteza, practicamente |5 qutorregulacion con el consiguiente deterioro neu-
compatible con muerte cerebral. Seis dias despuésgnal.

el paciente fallece. De modo que: impacto mecanico, hipoxia, (ap-

nea), isquemia (hipotensién) y tiempo de resucitacion
Problemas identificados en Unidad de Cuidados influyen en la recuperacion.
Intensivos El hallazgo méas frecuente en los traumas
craneoencefalicos severos en menores de 19 afios,

I. Traumatismo craneoencefalico que cursa a las 24 desde el punto de vista de anatomia patolégica, es la
horas con signos de hipertension endocraneana congestion cerebral, debido a un aumento del
por edema cerebral, que lo lleva a hernia central Volumen sanguineo cerebral y un aumento del flujo
por hipertension endocraneana refractaria a cerebral(5). Aunado a este factor, el trauma primario
tratamiento médico. produce disrupcién del tejido neural y del sistema

vascular con agravacién del cuadro. La ruptura de

membrana, entre otras cosas, libera el glutamato,
acidos grasos libres y metabolitos del &cido
araquidénico que producen actividad vascular que
aumentan los efectos secundarios, entre ellos el

Fractura base craneo empeoramiento de la autoregulacion, interferencia

del metabolismo glial y neuronal con consecuente

destruccién tisular. Elfendmeno hipoxia - isquemia
lleva a la acidosis tisular, que a su vez intensifica el

Il. Fiebre por probable infeccién del sistema
nervioso central.

III.TAC cerebral demostro:

Fractura occipital
Fractura etmoides izquierdo

Fractura piso de orbita izquierda impedimento de la autoregulacién focal y gene-
Contusion cerebral frontal ralizada.

Edema cerebral La presion de perfusion cerebral puede mantener
Hemorragia subaracnoidea. un flujo cerebral normal cuando se encuentra por

encima de 50 mmHg. Por debajo de este valor la

diferencia arteriovenosa de oxigeno cerebral aumenta
DISCUSION rapidamente y el electroencefalograma se hace plano,

el metabolismo anerébico se incrementa y el nivel

. . de trifosfato de adenosina cae.
Dado el alto porcentaje de pacientes con traumas

moderados, que cursan con mas de 8 puntos en la Por debajo de 20 mI./100/min de flujo sanguineo

escala de coma de Glasgow (EG) y que mueren, se cerebrgl, los potenciales provocados somato-
plantea el concepto del "fenémeno hablay deteriora” S€nsoriales no producen respuestas.

0 “hablay muere”y por otro lado, ha obligado a los La presencia de convulsiones en estos casos,
cientificos del mundo a entender mejor la fisio- empeora la situaciéon de demanda metabolica por
patologia del trauma, puesto que un bajo porcentaje encima de requerimientos basales y por ende, del
de ellos tienen soluciones quirdrgicas (rescata a la cuadro hipoxia-isquemia. El circulo se agrava en la
minoria del grupo traumatizado).
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relacion flujo cerebral y metabolismo, y aumenta la de mantener una permanente alerta de la aparicién
acidosis local con incremento de la interferencia en del trauma secundario y actuar, hasta donde es
la autoregulacién exacerbada por hipercarbia e permisible, en la forma mas profilactica y oportuna
hipoxia. con intencion de reducir morbilidad y mortalidad de

El fenomeno del paciente “habla y muere” no es este cuadro.
uniforme en su comportamiento y sélo la clinica de
alerta continua pudiera predecir los pasos de
evaluacién y terapéuticos.

En un extremo del abanico existe el nifio con EG

8 sin ninguna manifestacion externa de trauma, como 1. Rockswold GL, Leonard PR, Nagib MG. Analysis of
es el caso del nifio sacudido o golpeado por personas management in thirty-three closed injury patients who
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“Oftalmia del recién nacido en paises en desarrollo”

“La oftalmia neonatorum, también llamada de los parpados al nacer, y la instilacion de una gota
conjuntivitis del recién nacido, se refiere a cualquier de solucidn de nitrato de plata al 1%. Esto condujo
conjuntivitis con secrecién que ocurre en los a una dramatica reduccion de la frecuencia de la
primeros 28 dias de vida. La infeccidon puede ser infeccién de los ojos y de ceguera. EIl nitrato de
gonocdccica (causada poMNaisseria gonorhoege plata permanece ampliamente usado, en muchas
en cuyo caso es potencialmente cegadora, o no partes del mundo, como agente profilactico de la
gonocdccica, en cuyo caso el riesgo de ceguera esoftalmia neonatorum. Sin embargo, puede causar
menor. LaChlamydia trachomatises el mas conjuntivitis quimica en un substancial porcentaje
importante agente etiolégico, no gonocoéccico. En de nifios. En adicion, la evaporacion con una
el siglo 19, la oftalmia neonatorum fue la principal resultante concentracion del nitrato de plata puede
causa de ceguera en los niflos de Europa. En 1881,ser un problema en los climas calidos.

Credé introdujo la practica de lalimpieza profilactica
Continta en péagina 351....
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