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OBJETIVOS

1. TCE leve en atencion primaria

2. Conmocion cerebral durante la practica
deportiva

3. Estabilizacion vy transporte TCE moderado-
grave
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EPIDEMIOLOGIA TCE

Traumatismo mas frecuente en pediatria

~ - '—“

1 de cada 10 ninos sufrira un TCE no banal
Representa el 3-6% de las consultas en urgencias

Generalmente leve PERO...

PRIMERA causa de muerte y discapacidad en ninos > 1 ano en
paises desarrollados
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EPIDEMIOLOGIA TCE

‘ CAIDAS ACCIDENTALES

ACCIDENTES DEPORTIVOS







DEFINICION

TCE grave: ECG <9
TCE moderado: ECG 9-12/13

TCE leve: ECG 13-15?, 14-15, nivel de conciencia normal




GLASGOW COMA SCALE : Do it this way

Institute of Neurological Sciences NHS Greater Glasgow and Clyde

CHECK OBSERVE STIMULATE RATE
COMPRUEBA OBSERVA ESTIMULA CLASIFICA
Factores que interfieren | Apertura ocular, hablay | Sonido (habla/grito) La mejor respuesta

en la comunicacion y | movimientosen ambos | Presion (ungueal,
capacidad de respuesta lados trapecio, supraorbitario)
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RESPUESTA OCULAR

CRITERIO - R. OCULAR PUNTOS

Abre los ojos sin estimulos Espontanea

Abre los ojos al hablarle o gritarle v Al habla 3
Abre los ojos al presionarle en el dedo v A la presion 2
No abre los 0jos en ningun momento v Ninguna 1
(sin factores que interfieran)

Los ojos estan cerrados por un factor local v No valorable NT




RESPUESTA VERBAL
-

Sonrisa social, balbucea, palabras adecuadas, ‘/ Orientada

buen contacto

Palabras inadecuadas, Irritabilidad/llanto consolable v Confusa 4
Sonidos vocales, llantoinconsolable ‘/ Palabras 3
Sélo gemidos/quejidos v Sonidos 2
No hay una respuesta audible v Ninguna 1
(sin factores que interfieran con la comunicacién)

Factor que interfiere con la comunicacién v/ Novalorable NT




CRITERIO | R.MOTORA |PUNTOS

Movimientosespontaneosnormales \/ Obedece 6rdenes
Localiza la presion, retirada al tacto ‘/ Localiza 5
Flexiona el brazo a nivel del codo de forma normal v Flexion normal 4

(de forma rapida, variable, alejando el brazo del cuerpo)

Flexiona el brazo a nivel del codo de forma andmala v Flexion anormal 3
(de forma lenta/estereotipada, sobre el térax, rotacién del
antebrazo, inclusién del pulgar, extension de las piernas)

Extiende el brazo a nivel del codo ‘/ Extension 2

No mueve los brazos ni las piernas v Ninguna 1

Relaj. muscular u otros f. que interfieren en el movimiento v No valorable NT
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FLEXION ANORMAL \ = FLEXION NORMAL

Lenta, estereotipada Rapida
El brazo cruza el torax Variable

\ % 4
p Z ol _
Rotacpn de.I antebrazo \. : /' Se aleja del cuerpo
Pulgar incluido t,;. \ . : f

Piernas extendidas
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TCE LEVE

e Factores de riesgo de LIC

e [ndicaciones estudios RX
e Motivos derivacion al hospital

e Recomendaciones seguimiento
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CASO CLINICO 1

Anamnesis

Nifio de 18 meses

Caida con golpe frontal sobre suelo de baldosa
Chichdn frontal. No otros sintomas
Exploracion fisica

Normal. Cefalohematoma frontal de 3x4 cm




¢Qué datos faltan para poder
tomar una decision clinica?




EVALUACION

Historia del accidente
Caida del sofa (50 cm), hace 2 horas

Clinica

Sin sintomas




EVALUACION

Antecedentes personales

Sin antecedentes de interés. Vacunacion segun calendario
Exploracion fisica

ECG, pupilas, cefalohematoma (localizacién, tamafo, consistencia),
fuerza motora, marchay equilibrio
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EVOLUCION CASO CLINICO 1

Mecanismo de baja energia

Sin sintomas

Sin cefalohematoma significativo (o solo frontal)

Edad mayor de 3 meses
BAJO RIESGO DE LIC




éCual seria su
recomendacion




RECOMENDACION

Alta a domicilio

Pautas vigilancia 24 horas (por escrito)

Garantias de observacion por adultos responsables




TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

iQUE ES UN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO?

Ez un fraumatismo en la cabeza.
En este momento su hijo presenta una exploracion neurologica normal por lo que no precisa ingreso.

i QUE DEBE HACER EN CASA7?

Observe al nino durante las 24 horas siguientes por =i aparece algun problema. Manténgalo en un
ambiente tranquilo bajo la supervision de un adulto.

Sioel nino fiens suefo puede dejarle dormir, pero despertandole cada cuatro horas,
aproximadamente, para cbzervar sus reaccionss. Debe maniensr un comportamiento adecuado.

Si prezenta dolor de cabeza pueds tomar paracetamol o ibuprofenc a dosizs habiiuales.
Transcurridas dos horas sin vomitos ofrézcale una dieta blanda.
A las 24 horas del raumatismo, s pusds reiniciar 21 ritmo normal de vida.

iCUANDO DEBE CONSULTAR DE NUEVO EN UN SERVICIO DE URGENCIAS?

Si el nino vomita de nuevo en casa.
i prezenta dolor de cabeza infenso o progresivo.

Si su hijo esta confuso, somnoliento, irritable o cuesta mucho despertarle.

Si el nifo comienza con movimientos anormales, debilidad u hormigueo de extremidades, tiene
dificultad para caminar, habla o ve mal o fiene las pupilas de diferente tamano.

Si observa salida de liguido claro o sangre por la nariz o los oidos.
En general, cualquier sintoma que le resulte extrano o le preccupe.

CUESTIONES IMPORTANTES

La mayoria de los traumatismos en la cabeza son leves y no producen danos. Con golpes
minimos es muy raro gue se produzcan lesiones.

E=z normal que en las primeras horas su hijo esté asustado, no recusrde =1 momento del
traumatismo, tenga dolor de cabeza o presente alglin vomito.

En la mayoria de los caszos no es necesano realizar ninguna radiog rafia.
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CASO CLINICO 2

Anamnesis

Lactante de 13 meses. “Han notado que llora mucho al tumbarlo del
lado derecho y tiene un bulto en la cabeza. Niegan caida o
traumatismo”

Antecedentes personales
No enfermedades previas de interés. Vacunacion acorde calendario.
Exploracion fisica

“Se palpa caput de 4 cm en zona parietal derecha, blanda, doloroso a la
palpacion (el nifio llora y retira la cabeza)”

N




éDerivaria a este paciente al hospital

¢ Cree que necesita alguna prueba RX




Children presenting in delayed fashion after minor head trauma with scalp swelling:. do they require further workup?

Sellin JN, Moreno A, Ryan SL, Lam SK, Donaruma-Kwoh M, Luerssen TG, Jea A
Childs Nerv Syst. 2017 Jan 3. doi: 10.1007/500381-016-3332-7. [Epub ahead of print]

FMIN- 28050641
Emergency Care Applied Research Network (PECARN)..

Ann Emerg Med. 2014 Aug64(2):153-62. doi: 10.1016/.annemergmed. 2014.02.003.

FMID: 24635991
Similar articles

Towards evidence-based emergency medicine: Best BETs from the Manchester Royal Infirmary.
BET 1: What is the significance of a 'bogqgy’ (soff) scalp haematoma in head-injured children®?
Knapp S, Davies F.

Emerg Med J. 2014 Jan;31(1):78-9. doi: 10.1136/emermed-2013-203411.1.

FMID: 24367012
Similar aricles

Clinical significance of sealp abnormalities in asymptomatic head-injured infants.

Greenes DS, Schutzman SA.
Fediatr Emerg Care. 2001 Apr;17(2)88-92.

FMID: 11334100
Similar articles
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CEFALOHEMATOMA AISLADO (asintomatico)

Riesgo de LIC

LICcs (neurocirugia, I10T; ingreso > 48 horas): 0.4%

LIC (hemorragia intracraneal, fx deprimimida/diastasica): 9%
Factores de riesgo

Tamaiio (>3 cm)

Localizacion (temporal > parietal> occipital>frontal)

Edad paciente (< 6 meses, ji< 3 meses!!) il
Mecanismo de lesion (> 1 m) .

N 2




RX CRANEO

Asintomaticos < 2 anos + cefalohematoma significativo (no
frontal)

Si fx >TAC craneal
Sospecha de malos tratos (serie 6sea)

Cuerpo extrano, VDVP

El 50% de los nifios con LIC no presenta Fx
Interpretacion dificil
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Fracturas

2-20% de los TCE leves
F. de riesgo para presentar LIC (x 20)

> Parietal

Fractura lineal
e 75% de las fx

* 90% asocian cefalohematoma
* 30% asocian LIC
* > riesgo si cruzan el surco de la a. meningea media 0 un seno venoso

Fractura deprimida
Fractura de la base del craneo
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Hueso
parietal

Hueso
temporal
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EVOLUCION CASO CLINICO 2
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EVOLUCION CASO CLINICO 2
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¢Qué otra posibilidad
diagndstica debe plantearse




SOSPECHA DE MALOSTRATOS

. Historia cambiante o no compatible con las lesiones

. Retraso en el tiempo de consulta

Multiples hospitalizaciones o lesiones previas

powoN e

Lesiones en distintos estadios o multiples. Nino mal
cuidado

5. Fracturas multiples, bilaterales, que cruzan las suturas,
diastasicas, no parietales y asociadas con HSD
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é Precisa seguimiento




Fractura craneal “creciente”

Protrusion leptomeninges/cerebro
0.4-1%f. lineales
FR: < 3 anos, separacion >3 mm

Edema o defecto 6seo “creciente”




CASO CLINICO 3

Nino de 5 afnos presenta caida por las escaleras, presenta
cefalea leve

En la exploracion fisica destaca hemotimpano derecho,
resto normal




¢ Cual es su sospecha







FRACTURA DE BASE DE CRANEO
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dQué signos/sintomas
vigilara en el seguimiento




COMPLICACIONES

e Pérdida auditiva conductiva o

neurosensorial 50%
—> 7

* Afectacion de pares craneales
(1, VI, VII, VIII) s 23 %

* Fistula de LCR con senos paranasales y oido

)
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FRACTURA DE BASE DE CRANEO

Riesgo de meningitis tras una fractura basilar: 0.7-5%

No se recomienda tratamiento antibiotico profilactico PERO
deben recibir vacunacion antineumococica




EVOLUCION CASO CLINICO 3

nestabilidad y mareo

Hipoacusia conductiva en oido derecho

Resolucion completa al mes del traumatismo
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CASO CLINICO 4

Anamnesis

5 anos, caida hace 1 h desde una altura de 2 m, golpeandose
contra el suelo de cemento

3 vomitos, no pérdida de conciencia. Cefalea leve
Exploracion fisica

Glasgow 15/15. E. neurolégica normal. No cefalohematoma
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¢ Precisa derivacion al hospital
¢ En vehiculo propio




> 2 aﬁOS Kuppermann et al. Lancet 2009; 374:1160-1170

GCS=14 or other signs of altered mental statusft, T % TF fucarrerided
or signs of basilar skull fracture 14-0% of population
4-3% risk of ¢iTBI
No
4
History of LOC, or history of vomiting, or severe Yes Observation versus CT on the basis
mechanism of injuryt, or severe headache 3 ¢ s of other clinical factors including:
7-7% e EO?U‘?B':”" + Physician experience
_ L + Multiple versus isolated$ findings
No 58-3% Of.POPkat'O“ « Worsening symptoms or signs after
<0-05% risk of ¢iTBI emergency department observation
v + Parental preference
CT not recommended9]
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RIESGO INTERMEDIO

Mavyores de 2 anos

*Pérdida de conciencia < 1 minuto

*Mecanismo de alta energia Observacion y/o TC craneal
*Cefalea intensa

*VVOmitos persistentes

*eAmnesia postraumatica
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EVOLUCION CASO CLINICO 4

Mecanismo de alta energia

Vomitos, cefalea
RIESGO INTERMEDIO

Actitud
Observacién hospitalaria y/o TC

TC si persistencia/progresion de los sintomas
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CRITERIOS DERIVACION SVA

Alteracion del nivel de conciencia ECG £ 13

Déficit focal neuroldgico tras el traumatismo
Sospecha de fractura de base de craneo

Herida penetrante en craneo y/o hundimiento craneal
Crisis convulsiva no inmediata tras traumatismo
Traumatismo craneal de alta energia

Politraumatismo

Imposibilidad de trasladar al paciente con seguridad




EVOLUCION CASO CLINICO 4




CASO CLINICO 5 .

Anamnesis
Lactante de 30 dias de vida

Caida desde la sillita de paseo (“maxi-cosi”), sobre suelo
duro (asfalto)

Asintomatico
Exploracion fisica
Erosion y pequeno cefalohematoma frontal 2x2 cm
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éDerivaria a este paciente al hospital

¢ Cree que necesita alguna prueba RX




EVOLUCION CASO CLINICO 5

Mecanismo de alta energia
Lactante < 3 meses
Cefalohematoma frontal
ALTO RIESGO

Actitud

TC CRANEAL

J 7))
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< 2 aﬁ OS Kuppermann et al.Lancet 2009; 374:1160-1170

A
3 Yes
| GCS=14 or other signs of altered mental statust, S Chrecsmniandsd

or palpable skull fracture 13-9% of population

4-4% risk of ¢iTBI
No
4

Occipital or parietal or temporal scalp haematoma, Yes Observation versus CT on the basi

or history of LOC =5 s, or severe mechanism of » of other clinical factors including:

injuryt, or not acting normally per parent 32-6% of population ~ « Physician experience
0-9% risk of ciTBI « Multiple versus isolated§ findings

Worsening symptoms or signs aff
emergency department observat
+ Age <3 months

Parental preference

PN

No 53-5% of population
<0-02% risk of ciTBI

v
CT not recommended9|
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ALTO RIESGO

Mayores de 2 anos

Menores de 2 afos

Alt. nivel de conciencia Indicadores de > 2 anos +

Focalidad neuroldgica Fontanela abombada

Palpacion fx craneal o sg fx base Vomitos persistentes

craneo < 3 m con traumatismo no banal
Pérdida conciencia > 1 min Sospecha de malos tratos
Convulsion TC craneal

V£ NN —/




CRITERIOS DERIVACION DESDE AP

ECG <15

Cualquier sintoma neuroldégico

Cefalohematoma significativo (no frontal) < 24 meses
Evidencia de fx craneal

< 3meses con TCE no banal

Mecanismo de alta energia

Sospecha de malos tratos/Factores sociales adversos

Comorbilidad
& F 7 7hHhhH))\ s
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International

Consensus J _
Conference on - 27 - 28 October 2016

i £ Berlin, Germany
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EPIDEMIOLOGIA CONMOCION CEREBRAL

oncussion is a seriou€public health epidemic.2* Rates
C have doubled during the IG5t derad® with an esti-
mated 750 000 pediatric acute concussion visits to
emergency departments (EDs) occurring annually in the
United States."* Although many children experience symp-

Sport-related concussion (SRC) 1s considered @ serious public health concerndn the United States and
worldwide. Youth athletes between the ages of 5 anc § % of all sports and recreation-
related head injuries treated in US e : o L with a 1 ase 1n concussion-related
visits between 2001 and 2009.% pmpared with
only 5% 2 decades ag{:r.E

oncussions comprise ~13% of all sport-related injuries




CASO CLINICO 6

Durante un partido de futbol, una jugadora (11 anos),
choca contra un companeray posteriormente cae al suelo
golpeandosela cabeza contra el suelo duro

Al levantarse esta aturdiday parece confusa

PN
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¢CoOmo evaluaria a |la
jugadora en el campo de
juego




VALORACION
INMEDIATA EN EL
CAMPO DE JUEGO

SPORT CONCUSSION ASSESSMENT TOOL — 5TH EDITION
© DEVELOPED BY THE CONCUSSION IN SPORT GROUP
FOR USE BY MEDICAL PROFESSIONALS ONLY
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Traccion de la mandibula




PASO 1. IDENTIFICAR SIGNOS ALARMA
(“ RED FLAGS”)

Dolor cervical Convulsion

Debilidad/parestesias EE
Vision doble

Pérdida de conciencia

Deterioro n. de conciencia
Cefalea intensa/en aumentoll Vomitos

Irritabilidad/agitacion




PASO 2. OBSERVACION DE SIGNOS CLINICOS

* ¢Tumbado en el terreno de juego sin moverse?

* ¢Alteracion del equilibrio/marcha/coordinacién motora:
marcha tambaleante, movimientos enlentecidos?

* ¢Desorientacion o confusion o dificultad para responder
adecuadamente a las preguntas?

* ¢Miradaen blanco o perdida?

e dlesiones faciales?

R




PASO 3. EVALUACION DE LA MEMORIA

1. ¢ Donde estamos?

2. ¢ Qué parte del partido estamos jugando?
¢Qué hora es?iEs antes o después de la comida?

3. ¢ Quién marco hoy el ultimo gol?
¢ Cual fue tu dltima clase?

4. ¢ Contra quién jugamos la semana pasada®?
¢ Cual es el nombre de tu profesora?

5. ¢Gano tu equipo el ultimo partido?

R




PASO 4. ESCALA DE COMA DE GLASGOW

GLASGOW COMA SCALE : Do it this way

Institute of Neurological Sciences NHS Greater Glasgow and Clyde

CHECK OBSERVE STIMULATE RATE
COMPRUEBA OBSERVA ESTIMULA CLASIFICA

Factores que interfieren | Apertura ocular, hablay | Sonido (habla/grito) La mejor respuesta

en la comunicacién y | movimientosen ambos | Presidon (ungueal,

capacidad de respuesta lados trapecio, supraorbitario)

RN




PASO 5. EVALUACION COLUMNA CERVICAL

* ¢Dolor cervical en reposo?

* Si no tiene dolor en reposo, iesta libre de dolor en todos
los rangos de movilizacion activa cervical?

e ¢(Tiene una fuerza vy sensibilidad normales en
extremidades?

EN UN PACIENTE INCONSCIENTE DEBE ASUMIRSE QUE EXISTE UNA LESION
CERVICAL HASTAQUE NO SE DEMUESTRE LO CONTRARIO.

N\ .




A los 15 minutos la jugadora se encuentra bien vy
quiere seguir jugando el partido...

¢ Cual seria su recomendacion




VALORACION EN EL CAMPO DE JUEGO

Si sighos de CC tiene que ser apartado del partido

Evaluado médicamente

Vigilado clinicamente (no dejarle solo)

No puede volver a jugar en el mismo dia




EVOLUCION CASO CLINICO 6

Anamnesis

1 hora mas tarde acude a su consulta porque los
oadres la encuentran “lenta”, repite frecuentemente
as mismas preguntas (p. ej., ¢qué hora es?) y le duele
a cabeza




éComo realizaria la evaluacion de
esta paciente




EVALUACION FUERA
DEL CAMPO DE JUEGO
O EN LA CONSULTA

SPORT CONCUSSION ASSESSMENT TOOL — 5TH EDITION
© DEVELOPED BY THE CONCUSSION IN SPORT GROUP
FOR USE BY MEDICAL PROFESSIONALS ONLY
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CONMOCION CEREBRAL

Alteracion de la funcidn cerebral de origen traumatico
Impacto directo o indirecto
Afecta memoria y orientacion +/- pérdida conciencia

30% durante la practica deportiva (bici>futbol
americano> hockey> rugby> futbol)

10-15% lesiones deportivas en los colegios
Diagnostico clinico
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CLINICA

1. Sintomas fisicos
Cefalea, mareo

Vision borrosa

Nauseas, vomitos

Vision doble
Fonofobia/Fotofobia
Cansancio

Inestabilidad, desequilibrio
Pérdida de conciencia (<10%)

&oF 7 7))\ NN——

TABLE 3. Proportions of Symptoms for Subjects With Potential
Concussive Events and Control Subjects

Potential Concussive Control Absolute
Event Subjects Subjects Prevalence,
(n = 28), % (n=28), % %
Headache 93 18 75
Dizziness 64 4 60
Blurred 75 0 75
vision
MNausea 61 7 54
Double 11 0 11
vision
MNoise 4 0 4
sensitivity
Light 4 0 4
sensitivity
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CLINICA

2. Sintomas cognitivos
Desorientacion/confusion
Bradipsiquia

Dificultad para la concentracion
Amnesia (preguntas repetitivas)

Habla incoherente o enlentecida, dificultad para encontrar las
palabras adecuadas




CLINICA

3. Sintomas emocionales
Irritabilidad
Tristeza

Labilidad emocional
Nerviosismo

4. Sueno
Somnolencia

Dormir mas o menos de lo habitual
Dificultad en conciliar el sueno
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¢ Como te sientes?
Por favor, califica por ti mismo, sobre los siguientes sintomas, como

CHILD-SCAT3 e —

" Dolor de cabeza

Presion en la cabeza

Dolor de Cuella

Mauseas o vamitos

SINTOMAS Y SIGNOS

Vision borrosa

Problemas de equilibrio

(niﬁo \ padrES) Sensibilidad a la luz

Sensibilidad al ruido

Sentirse decaido

Sentirse "en las nubes”

Mo se siente bien

Dificultad para concentrarse

Dificultad para recordar

Fatiga o falta de energia

Confusion
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Somnolencia

Dificultad para conciliar el
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suefio (si aplica)

Mas emocional

Irritabilidad

Tristeza
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SCATS

EVALUACION COGNITIVA
Orientacion
o ¢En qué mes estamos?

o ¢Qué fecha es hoy? (niumero)

o ¢ Qué dia de la semana es hoy?

o ¢ En qué ano estamos?
Memoria inmediata/retardada

o Repetir una serie de 5 palabras

Concentracion
o Repetir una serie de n?/ dias de la semana/mes en sentido inverso
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CHILD-SCAT3

EXPLORACION CERVICAL

EXPLORACION DEL EQUILIBRIO Y COORDINACION
o Romberg

> Marcha en tandem, postura en tandem
o Prueba dedo-nariz

o BESS (Balance Error Scoring System)




EVOLUCION CASO CLINICO 6

A su llegada al hospital 30 minutos mas tarde,
persiste la misma sintomatologia

Exploracion fisica

ECG 15. Consciente y orientada, pero persiste leve
bradipsiquia y realiza preguntas repetitivas. El resto
de la exploracion neuroldgica es normal

& F 7 7))\ = J 7))




¢ Cree que esta indicado
realizar una TC craneal




TC craneal

Disminucion del n. conciencia/cambios estado mental
(ECG <£14) >2 horas postraumatismo

ECG <13 en cualquier momento

Focalidad neurologica

Signos de fractura craneal

Pérdida de conciencia inmediata >1 minuto

Convulsion

Progresion de la sintomatologia

\ -




EVOLUCION CASO CLINICO 6

La paciente permanece en observacion hospitalaria. Se
gueda dormida, al despertar la sintomatologia ha mejorado

claramente

Tras 8 horas de Observacion se decide alta

A la manana siguiente acude a su consulta para control
clinico

N 2




¢Puede ir al colegio
¢ Puede jugar al futbol &~




¢ Qué antecedentes
personales debe tener en .
cuenta




FACTORES “MODIFICADORES”

Numero y duracion de los sintomas

Pérdida de conciencia (duracidon), amnesia, convulsion
Conmociones repetidas o reciente

Mujer > hombre (?)

Edad

AP: migrana, depresion, T. aprendizaje (p.ej. dislexia), TDHA

Medicacion: anticoagulantes, psicofarmacos



TRATAMIENTO

REPOSO FISICO Y COGNITIVO

Reincorporacion progresiva a las actividades habituales

Control evolutivo/recomendaciones individualizadas

D )

s




Reposo fisico

Se asocia a menos sintomas post-conmocioén (?), menor duracion de

los mismos (?), y un menor riesgo de sufrir otra conmocion o
secuelas neurologicas

80-90% resolucion de los sintomas en < 7-10 dias

La mayoria de los atletas pueden retomar su actividad fisica
completa en 10-14 dias

No iniciar la practica deportiva hasta que esté asintomatico

La reincorporacion debe ser un proceso escalonado, individualizado

g - -
. . //
\ \~ -



ACTIVIDADES OBJETIVO

1. Reposo Reposo fisico y cognitivo | Recuperacion, sin sintomas
completo (en domicilio) | al menos 24 horas

2. Ejercicioaerobico Caminar, nadar, bicicleta | Incremento de la frecuencia
ligero estatica cardiaca

5. Deportes de contacto | Entrenamiento normal Autoconfianzay valorar su
destreza/capacidad por el
entrenador

N

—



Reposo cognitivo

Realizar una actividad mental leve

Limitar videojuegos, teléfono movil, ordenador, tareas escolares o

cualquier trabajo que requiera una concentracion prolongada

La mayoria pueden reincorporarse al colegio tras 2-3 dias de reposo

en domicilio

Cuando sean capaces de prestar atencion y concentrarse 230-45 min

N




CONCLUSIONES

Como reconocer
Desorientacion/confusidon después del traumatismo

Alteraciones del equilibrio (<1 dia)
Tiempo de reaccion enlentecido (<2 dias)

Alteracion memoria y/o aprendizaje verbal (< 2 dias)

Como actuar

Reposo fisico y cognitivo (duracion individualizada)
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¢ Precisa seguimiento




SECUELAS

Sindrome postconmocion

Psicologicas: depresion, ansiedad, alteracion del

comportamiento...

Sindrome del segundo impacto o edema cerebral postraumatico

Encefalopatia cronica postraumatica
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SPECIAL REPORT

CHrONIC TRAUMATIC ENCEPHALOPATHY IN A
NationaL Footeall LEAGUE PLAYER

OBJECTIVE: We present the results of the autopsy of a retired professional foothall
player that revealed neuropathological changes consistent with long-term repetitive
concussive brain injury. This case draws attention to the need for further studies in the
cohon of retired Mational Foatball League players 1o elucidate the neuropathological
sequelas of repeated mild traumatic brain injury in professional football.
METHODS: The patient’s premortem medical history indluded symptoms of cognitive
impairment, a mood disorder, and parkinsonian symptoms. There was no family
history of Alzheimer's disease or any other head trauma owtside football. A complete
autopsy with a comprehensive neuropathological examination was perfformed on the
retired Mational Foothall League player approximately 12 years after retirement. He
died suddenly as a result of coronary atherosclerotic disease. Studies included deter-
mination of apolipoprotein E genotype.

RESLILTS: Autopsy confirmed the of coronary athernsclenotic disease with
dilated cardiomyopathy. The brain demonstrated no contical atrophy, cortical contu-
sion, hemomhage, or infarcts. The substantia nigra revealed mild pallor with mild
dropout of pigmented newrons. There was mild neuronal dropowt in the frontal,
parietal, and temporal neocontesx. Chronic taumatic encephalopathy was evident with
many diffuse amyloid plaques as well as sparse neurofibrillary angles and T-positive
newritic threads in neccortical areas. There were no neurofibrillary tangles or neuropil
threads in the hippocampus or entorhinal corex. Lewy bodies were absent. The
apolipoprotein E genotype was E3/E3.

COMCLUSKOM: This case highlights potential long-term newrodegenerative outcomes in
retired professional Mational Football League players subjected (o repeated mild traumatic
brain injury. The prevalence and pathostiological mechanisms of these adverse
long-term outcomes and their relation 1o duration of years of playing foothall have not
been sufficiently studied. We recommend comprehensive dinical and  forensic ap-
proaches 1o understand and further elucidate this emengent professional sport hazard
KEY WORIS: Chronic msmatic encephalopathy, Mational Foolball League, Eetired professional fooshall
playess
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JAMA. 2017 Jul 25;318(4):360-370. doi: 10.1001jama.2017.8334.

Clinicopathological Evaluation of Chronic Traumatic Encephalopathy in Players of American
Football.
Mez J', Daneshvar DH?, Kiernan PT", Abdolmehammadi B', Alvarez VE=, Huber BR* Alosco ML, Solomon TM®, Nowinski CJ®, McHale L7, Cormier KA',

Kubilus CA', Martin BMZ, Murphy L, Baugh CM®, Montenigro PH?, Chaisson CE2, Tripodis Y19, Kowall MW, Weuve J'2, McClean MD'?, Cantu RC4,
Goldstein LE'®, Katz DI'®, Stern RAY, Stein TD'#, McKee ACT®.

Author information

Abstract
IMPORTANCE: Players of American football may be at increased risk of long-term neurclogical conditions, particularly chronic traumatic
encephalopathy (CTE).

OBJECTIVE: To determine the neuropathological and clinical features of deceased football players with CTE.

DESIGN, SETTING, AND PARTICIPANTS: Case series of 202 football players whose brains were donated for research. Neuropathological
evaluations and retrospective telephone clinical assessments (including head trauma history) with informants were performed blinded. Onlir
questionnaires ascertained athletic and military history.

EXPOSURES: Participation in American football at any level of play.

MAIN OUTCOMES AND MEASURES: Neuropathological diagnoses of neurodegenerative diseases, including CTE, based on defined
diagnostic criteria; CTE neuropathological severity (stages | to IV or dichotomized into mild [stages | and I1] and severe [stages Il and V),
informant-reported athletic history and, for players who died in 2014 or later, clinical presentation, including behavior, mood, and cognitive
symptoms and dementia.

RESULTS: Among 202 deceased former football players (median age at death, 66 years [interquartile range, 47-76 years]), CTE was
neuropathologically diagnosed in 177 players (87%; median age at death, &7 years [interguartile range, 52-77 years], mean years of footbal
participation, 15.1 [SD, 5.2]), including 0 of 2 pre-high school, 3 of 14 high school (21%), 48 of 53 college (91%), 9 of 14 semiprofessional
(64%), T of 8 Canadian Football League (88%), and 110 of 111 National Football League (99%) players. Neuropathological severity of CTE
was distributed across the highest level of play, with all 3 former high school players having mild pathology and the majority of former colleg
(27 [96%]), semiprofessional (3 [56%]), and professional (101 [86%]) players having severe pathology. Among 27 participants with mild CTE
pathology, 26 (96%) had behavioral or mood symptoms or both, 23 (85%) had cognitive symptoms, and 9 (33%) had signs of dementia.

Among 84 participants with severe CTE pathology, 75 (89%) had behavioral or mood symptoms or both, 80 (95%) had cognitive symptoms
and 71 (85%) had signs of dementia.




¢Qué medidas preventivas
recomendaria
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W CONMOCION CEREB
ENEL DEPORTE JUVENIL

La educacidn dirigida a saber cdmo reconoce
y como actuar ante una CC es la estrategic
mas importante para mejorar la atencion

estos pacientes y evitar sus posibles secuelas




PREVENCION

Educacion sanitaria
Material de proteccion adecuado (cascos)

Reglamento deportivo

Limitacion actividad deportiva (excepcional)




Leyes americanas sobre conmocién cerebral

Incluyen 3 acciones fundamentales

- Educar a los entrenadores, padres y
atletas

- Retirar al jugador de inmediato del
partido

- Volver a entrenar después de al
menos 24 horas y con |la
autorizacion de un meédico




ESCUELA PREPARATORIA LINCOLN
Hoja informativa sobre las conmociones cerebrales

Una conmocion s 1ma lesion cersbral v todas l2s lesione: cerebrales son graves. Som causada: por ue chogue, un gelpe o uma sacudida
2 [z czbeza o por un golpe a oia parte del caerpe ooya fuerza se transmifte a lz cabeza. Pusden variar de leve a grave y pusden
miemumpir |2 mansra en gue tabaja el cersbro normalmemie. Ampguoe la mayonz de las conmocions: son leves, fodas las
COBMeCiones son potencalmente praves v pueden dar como consecuencia complicaciones incluvendo daie prolongade al

cerebro v muerte si mo se reconocen v tratan apropiadamente. En otras palabras, hasta una pequeta “abolladura”™ o un “chipats” o
"chichon” en [z cabeza poeden ser graves. Las cormociones no 22 pueden ver v la mayona de [a: conmociones en loz deportes sowmen

sin 2 perdida del comocimiests. Las zefales v sntomas de uma coamocion pueden aperscer justo despuss de [z lesion o pusden
llevarze kora: o dizs para aparecer fotalments. 30 su hijofa) le informa siotomz: o sefale: de uma commocion cersbrzl o s usted
mismo{a) nota los sistamas, bosgue 2tencion madica inmediztamente.

Los sintomas pueden incluir uno o mas de los siznientes:

*  Dolares de cabeza *  Ammneziz (perdidz de la memoria)

*  Bantir "presion” en lz cabeza *  p zentirze "bisn®™

+  Mausea o vomito * Fafiza o poca energla

*  Dalar en al coslla #  Tristaza

*  Problemas de equilibrio o marens *  Mervipsizmo o ansiedad

*  Visidn borrosa o doble = Irritzbilidad

+  Sensibilidad 2 1z lnz o &l sonida *  Estar mas senzible ante todo

*  SBantirze aletzrzado o lento *  Confusion

*+  Dentirse confuso o stontado * Problemaz de concentracion o de mamoria
*  Adommecimianta (za la plvidan las jugadas)

= Cambio en los patrones de dormir * Fepetir la mizma pregunta o comentario

Las zefiales observadas por compatero: de equipo, padres v entrenadores incluyen:

= Sewve amrdido

+  Tiens una expresicon facial de estar como auzente o distraido
+ Confindido con su posician

*  Bale olvidan laz jugadas

* Mo eztd saguro dal juego, dal marcador o del oponente

*  Samueve torpemente o sin coordinacion

= Contesta las preguntas lentaments

+ Hazbla con dificultad

*  hluestra cambios de perzsonalidad o de conducta
*+ Do recoerda evenios previos al golpe
* Do recuerda evenios posteriores a2l golpa

ioga afagnies g nymlrinnes




Lista de verificacion para participar en Atletismo

Llene, lea y firme el formulario del Distrito Escolar Unificado de San
José. El medico debe firmar el formulario o adjuntar el formulario de
permiso y autorizacion del doctor.

Lea, firme y haga una copia del contrato de atletismo.

Lea, firme y haga una copia del formulario de conmocion cerebral.

Llene la parte del frente del formulario de pre-participacion. El doctor
debe firmar la parte de atras del formulario durante su examen medico.

Entregue los formularios llenos al Director de Atletismo. Los atletas

no pueden participar hasta que el Director de Atletismo les haya dado
permiso.



JANMA Pediatr. 2015 Sep.169{9):830-7_ doi: 10.1001jamapediatrics. 20151062,

An Evidence-Based Discussion of Heading the Ball and Concussions in High School Soccer.
Comstock RD', Currie DW=, Pierpoint LA®, Grubenhoff JA®, Fields SK*.

Author information

Abstract

IMPORTANCE: Soccer, originally introduced as a safer sport for children and adolescents, has seen a rapid increase in popularity in the
United States over the past 3 decades. Recently, concemns have been raised regarding the safety of soccer ball heading (when an athlete
attempis to play the ball in the air with his or her head) given the rise in concussion rates, with some calling for a ban on heading among
soccer players younger than 14 years.

OBJECTIVES: To evaluate trends over time in boys' and girls' soccer concussions, to identify injury mechanisms commonly leading to
concussions, to delineate soccer-specific activities during which most concussions occur, to detail heading-related soccer concussion
mechanisms, and to compare concussion symptom patterns by injury mechanism.

DESIGN, SETTING, AND PARTICIPANT S: Retrospective analysis of longitudinal surveillance data collected from 2003-2006 through 201 3-
2014 in a large, nationally representative sample of US high schools. Paricipants were boys and girls who were high school soccer players.

EXPOSURES: Concussions sustained during high school-sanctioned soccer games and practices.
MAIN OUTCOMES AND MEASURES: Mechanism and sport-specific activity of concussion.

RESULTS: Overall, 627 concussions were sustained during 1,393,723 athlete exposures (AEs) among girls (4.50 concussions per 10,000
AEs), and 442 concussions were sustained during 1,592 238 AEs among boys (2.78 concussions per 10,000 AEs). For boys (68.8%) and
girls (51.3%), contact with another player was the most common concussion mechanism. Heading was the most common soccer-specific
activity, responsible for 30.6% of boys' concussions and 25.3% of girls' concussions. Contact with another player was the most common
mechanism of injury in heading-related concussions among boys (75.1%) and girls (61.9%). There were few differences in concussion
symptom patterns by injury mechanism.

CONCLUSIONS AND RELEVANCE: Although heading is the most common activity associated with concussions, the most frequent
mechanism was athlete-athlete contact. Such information is needed to drive evidence-basad, targeted prevention efforts to effectively reduce
soccer-related concussions. Although banning heading from youth sococer would likely prevent some concussions, reducing athlete-athlete
contact across all phases of play would likely be a more effective way to prevent concussions as well as other injuries.




Brain Inj. 2014:28(3):271-85. doi: 10.3108/02699052.2013.865269. Epub 2014 Jan 29.

Concussions and heading in soccer: a review of the evidence of incidence, mechanisms,
biomarkers and neurocognitive outcomes.

Maher ME', Hutchison M, Cusimano M, Comper P, Schweizer TA.

# Author information

Abstract

BACKGROUND: Soccer is currently the most popular and fastest-growing sport worldwide. Similar to many sports, soccer carries an inherent
risk of injury, including concussion. Soccer is also unigue in the use of 'heading'. The present paper provides a comprehensive review of the
research examining the incidence, mechanisms, biomarkers of injury and neurocognitive outcomes of concussions and heading in soccer.

METHODS: Seven databases were searched for articles from 1806 to 24 May 2013. Articles obtained by the electronic search were reviewed
for relevance, with 229 selected for review. Ultimately, 49 articles met criteria for inclusion in the present review.

RESULTS: Female soccer players have a higher incidence of concussions than males. The most frequent injury mechanism is player-to-
player contact for both genders. Few studies examined the effects of concussion in soccer players; however, neurocognitive outcomes were
similar to those reported in the larger sport concussion literature, while the effect of heading is less clear.

CONCLUSION: Despite variation in research designs and study characteristics, the outcomes of concussions in soccer align with the greater
concussion literature. This review makes recommendations for future research to increase standardization of research for improved
understanding of concussions in soccer as well as the effects of heading.




JAMA Pediatr 2014 Mar; 168(3)-258-64. doi: 10.1001jamapediatrics 2013.4515.

Concussion among female middle-school soccer players.
O'Kane JW', Spieker A%, Levy MR?, Neradilek M*, Polissar NL*, Schiff MAZ.

[+ Author information

Abstract
IMPORTANCE: Despite recent increased awareness about sports concussions, little research has evaluated concussions among middle-
school athletes.

OBJECTIVES: To evaluate the frequency and duration of concussions in female youth soccer players and to determine if concussions result
in stopping play and seeking medical care.

DESIGN, SETTING, AND PARTICIPANTS: Prospective cohort study from March 2008 through May 2012 among 4 soccer clubs from the
Puget Sound region of Washington State_ involving 351 elite female soccer players, aged 11 to 14 years, from 33 randomly selected youth
soccer teams. Of the players contacted, 83.1% participated and 92.4% completed the study.

MAIN OUTCOMES AND MEASURES: Concussion cumulative incidence, incidence rate, and description of the number, type, and duration of
symptoms. We inquired weekly about concussion symptoms and, if present, the symptom type and duration, the event resulting in symptom
onset, and whether the player sought medical attention or played while symptomatic.

RESULTS: Among the 351 soccer players, there were 59 concussions with 43 742 athletic exposure hours. Cumulative concussion incidence
was 13.0% per season, and the incidence rate was 1.2 per 1000 athletic exposure hours (95% Cl, 0.9-1.6). Symptoms lasted a median of 4.0
days (mean, 9.4 days). Heading the ball accounted for 30.5% of concussions. Players with the following symptoms had a longer recover time
than players without these symptoms: light sensitivity (16.0 vs 3.0 days, P = 001), emotional lability (15.0 vs 3.5 days, P = .002). noise
sensitivity (12.0 vs 3.0 days, P =.004), memory loss (9.0 vs 4.0 days, P=.04), nausea (9.0 vs 3.0 days, P =.02), and concentration problems
(7.0 vs 2.0 days, P = .02). Most players (58.6%) continued to play with symptoms, with almost half (44.1%) seeking medical attention.

CONCLUSIONS AND RELEVANCE: Concussion rates in young female soccer players are greater than those reported in older age groups,
and most of those concussed report playing with symptoms. Heading the ball is a frequent precipitating event. Awareness of
recommendations to not play and seek medical attention is lacking for this age group.




5 TCE MODERADO-GRAVE

i e Evaluacion inicial

e Estabilizacion
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e Transporte
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CASO CLINICO 7

Paciente de 7 anos que sufre atropello

Trasladado inmediato a su centro de salud en brazos
de su padre
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riangulo de evaluacion pediatrica

Apariencia: Adormilado

Respiracion: sin dificultad respiratoria
Color: muy palido
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Puede estabilizar este paciente en su centro de salud

éQué equipo necesita? Asigne las funciones del equipo

¢Qué material necesita? Prepare el equipamiento

éNecesita ayuda? Mantenga el contacto con el transporte




PREPARACION PARA LAS EMERGENCIAS

Equipo
Protocolos de resucitacién disponibles/conocidos?

Plan de respuesta? Quién llama a los servicios de emergencias, asignacion de roles, atencion a la
familia?

Equipamiento
Completo?

Bien organizado?
Facilmente localizable?

Periddicamente revisado? Por quién?

&F 7 7))\ NN




¢Cuales son sus prioridades
en la atencidn inicial




OBJETIVOS

1. Proteger la via aérea, EVITAR la HIPOXEMIA con
control cervical

2. NORMOVENTILAR
3. EVITAR HIPOTENSION
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TRATATAMIENTO DEL
TCE “In situ”

EVALUACION PRIMARIA
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(A)
Via aérea
Inmovilizacion
cervical




(B)

Ventilacion




Traccion de la mandibula
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0, 100 %
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Inmovilizacion cervical




Apertura instrumental de la via aérea

Mantener posicion de apertura de via aérea
+/- Canulas orofaringeas
+/- Aspiracidon de secreciones

+/- Intubacion endotraqueal
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(C)

Circulacion




MONITORIZACION DEL PULSO, FC, TA

S_—

La FC es el indicador mas precoz de hipovolemia en ninos
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HIPOTENSION (<P5)

Adulto: TAS < 90 mmHg
Adolescente: TAS < 90 mmHg
6-12 anos: TAS < 80 mmHg
2-5 ahos: TAS < 75 mmHg

0-1 ano: TAS < 65 mmHg

TA (P5) = 70 mmHg + (2 x edad en anos)




ACCESO VASCULAR

2 accesos venosos (cortos y gruesos)
Via periférica

(puede ser insuficiente en nifos pequenos con
hipovolemia severa)

Via I0: contraindicada en hueso fracturado
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EXPANSION DE VOLEMIA

La hipotension es un signo tardio

Otros signos: taquicardia, FC, diuresis, relleno
capilar, perfusion periférica

El shock casi nunca se debe sdlo al TCE (valorar
hemorragia interna, lesion medular)

SSF o R. LACTATO: 20 ml/kg
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CONTROL DE HEMORRAGIAS

Identificar y tratar la hemorragia
Compresion directa

Indicacion excepcional de torniquetes
Inmovilizacion precoz

Reposicion de volemia
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EVALUACION PRIMARIA

A: via aérea permeable

B: AP: normal. SatO2: 100 %. FR: 20 rpm. Administrar 02
alta concentracidon con control cervical.

C: Pulsos periféricos palpables, relleno capilar normal,
frialdad distal, TA: 90/55 mmHg. FC: 140 Ipm. No

hemorragias. Canalizacion 2 vias. Expansiéon SSF 20 mL/kg
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¢ CoOmo continua la evaluacion




(D)

Neurologico
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ESCALA DE COMA
GLASGOW
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PUPILAS

(tamano, simetria, reactividad)

Cuando
Tras resucitaciony estabilizacion
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EVOLUCION CASO CLINICO 7

TA 90/55 mmHg, FC 115 lpm, FR 20 rpm, Sat02 100%

A: via aérea permeable. Inmovilizacion cervical
B: AP: normal

C: Pulsos periféricos palpables, relleno capilar normal,
frialdad distal

D: ECG 12 (03, V4, M5). Pupilas isocoricasy normorreactivas
E: erosiones multiples
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¢ CoOmo continua la evaluacion




EVALUACION SECUNDARIA

SAMPLE
+

EXPLORACION FiSICA
DETALLADA




HISTORIA CLINICA DIRIGIDA

S: éSignos y sintomas?

A: Alergias

M: Medicacion

P: Antecedentes Personales. Vacunas
L: Ultima ingesta

E: iQué ocurrio? Mecanismo de lesion, hora, situacion “in situ”,
cambios

[PN
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EXAMEN FiSICO DETALLADO

Cabeza

Cuello

Torax

Abdomen Examen detallado “de la cabeza a los pies”
Pelvis

Recto

Extremidades

Espalda

Neurdldégico
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RESUMEN ACCIONES CRITICAS
=BY - g '_}',

EVALUACl()N PRIMARIA -ABC- Evaluar =>Intervenir - Reevaluar
EVITAR HIPOXEMIA, HIPOTENSION Y NORMOVENTILAR

EVALUACION SECUNDARIA o
HISTORIA CLINICA DIRIGIDA + EXPLORACION FISICA DETALLADA
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¢ Esta listo para ser transportado
¢ A qué hospital sera derivado




TRASLADO TCE
ECG <13

o Centro referencia trauma
pediatrico (H. nivel Ill)

° TAC, UCIP, neurocirugia 24 horas,

neuromonitorizacion, tratamiento
HTIC

&oF 7 1))\ NN— J 2




PUNTOS CLAVE

Coren’s Law
+ o “Los ninos nunca mueren de XYZ, solo

mueren por el ABC”
REM EM BER ° “Children never die from the XYZs, they only ever
die from the ABCs”

D R ABC Eichelberger’s Law

AND -“Recuerda el ABC, pero si es
Y\ = demasiado dificil, recuerda AAA”

o “Remember the ABCs, but if that’s too difficult,

A LIFE "Remember the
r A7 AN

)7 PN
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