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INTRODUCCIÓN 

La utilización de esteroides, en especial la dexametasona para el manejo del 
traumatismo craneoencefalico (TCE) es de forma rutinaria. Pero en distintos lugares 
(Europa,Canada y Estado Unidos), este manejo no es utilizado debido a que se ha 
visto en diversos estudios que el manejo de dexametasona no aporta un beneficio 
practico ni funcional para el paciente. Antes de especificar y avalar esto, tenemos 
que recordar la fisiopatología del edema cerebral. 

La lesion del sistema nervioso central (SNC) se clasifica como primaria o 
secundaria. 'La via final comun de todas las formas de lesion del SNC es la 
isquemia del tejido cerebral que culmina en les ion celular. La isquemia es el 
resultado de la desigualdad entre la provisión y la demanda de oxígeno de modo que 
la cantidad de este ultimo es insuficinte para satisfacer las necesidades inetabolicas 
del tej ido. Esto puede deberse a :. . 

a) Consumo metábolico cerebral (hipoxia, hemoglobina). 
b) Cantidad de oxígeno (convulsiones, hipertermia). 
c) Alteración de su captación capilar(glucosa,electrólitos,oxígeno). 

El cerebro es muy vulnerable, en particular a la isquemia; a causa de su gran 
necesidad energética en reposo por su carencia de reservas de 02 y la ausencia de 
capilares reclutables. La privación de oxigeno produce a nivel celular agotamiento 
rápido de los substratos de alta energía, glucólisis anaerobia y producción 
insuficiente de A TP. Por tanto la bomba NaIK A TP no puede conservar la 
homeostasia intracelular. Se incrementa la concentración extracelular de K 
conforme este se fuga de las células y a continuación pasa hacia el interior de la 
célula Ca, Na y agua. La entrada de Ca fomenta desintegración intracelular y 
estimula la producción de tóxicos como eucosanoides y radicales libres. En 
ausencia de A TP se da desacoplamiento de la fosforilacion oxidadtiva e inhibición 
d~ la respiración celular(l,2). 

El pH intracelular disminuye en proporcion directa con el lactato producido por 
la glucolisis anaerobia. La acidosis intracerebral inhibe la producción de A TP. El 
aumento del lactato alcanza una meseta a los diez minutos sobreviniendo lesion 
celular irreversible. Se han indentificado umbrales criticos para la disponibilidad y 
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el flujo del oxígeno con respecto a la función y la viabilidad neuronal . 

. En el ser hwnano el electroencefalograma(EEG) tiende a aplanarse y la 
trasmisión sináptica se interrumpe cuando el flujo sanguíneo dismínuye de 15-20 
mVmin. Con una reducción ulterior de 6 a 10 mi, sobreviene insuficiencia de los 
mecanismos de bombeo iónico, salida de K de la célula, entrada de Ca en la misma 
y agotamiento del A TP Y muerte celular (3,4) .. 

Edema cerebral 

Existen tres tipos de edema cerebral: 

EDEMA CITOTÓXICO: Se desarrolla con lesión de la membrana celular e 
insuficiencia de los dependientes de A TP. Lo que provoca un. awnento del líquido 
intracelular de manera subsecuente a la fuga de K hacia el intersticio, entrada Na y 
agua extracelulares a la célula. Esta fase temprana no puede ocasionar ningun signo 
ya que simplemente es una redistribución del líquido sin awnento inicial del mismo. 
Sin embargo si la lesión o evento desencadenante fué lo suficientemente grave o 
perisistente, el líquido del espacio intravascular, se desplaza a la célula produciendo, 
ahora sí, un aumento total del volumen. Precipitan este tipo de edema: isquemia, 
hipoxia cerebral, meningitis purulenta y toxinas que alteren la fosforiJación 
oxidativa o la respiración celular. 

EDEMA INTERSTICIAL: Resultado de desviación de líquido desde los 
ventriculos hacia el intersticio periventricular a causa de obstrucción de la salida de 
liquido cefaloraquideo (LCR). 

EDEMA VASOGENO:Sobreviene por extravasación de liquido rico en proteínas 
desde el espacio intravascular hacia el extracelular como consecuencia de la lesion 
de la barrera hematoencefalica, en especial en el interticio vascular. 

EDEMA ISQUEMICO: Combinación de los dos primeros. 

El raciocinio teorico para la adminitracion de esteroide es la reducción del 
edema vasogeno mediante la estabilización de la membrana y preservación de la 
integridad de la barrera hematoencefalica, lo mismo que la inhibición de la descarga 

. del acido araquidonico desde las membranas celulares; de esta manera se limita la 
producción de protaglandinas y leucotrienos( 4). En diversas investigaciones clinicas 
prospectivas al azar se ha demostrado de manera sostenida que los esteroides 
carecen de efecto benéfico para tratar el edema isquemico o trawnatico. Ni las dosis 



bajas ni las grandes dosis de esteroides mejoran el pronostico neurológico o la 
mortalidad después del TCE grave(2-6). El tratamiento no reduce la presión 
intracraneal media ni la incidencia dela elevaciones importantes de la presion 
intracraneal después del TCE( 6) . .De hecho el pronostico empeora en los pacientes 
tratados con esteroides que tiene una presion intrracmeana de 30 torr(l). El 
tratamiento con dosis bajas de esteroides no mejora la morbilidad después de 
hemorragia intracerebral(7). De manera semejante los esteroides no benefician el 
pronostico neurológico o la mortalidad después del infarto cerebral isquemico (8). 
La administración de corticoesteroides durante la reanimacion cerebral produce 
adicionalmente complicaciones generales. La incidencia (3,7) Y la gravedad (3) de 
la infecciones se incrementa en los pacientes que tiene lesion cerebral si se tratan 
con esteroides. En un estudio de lesion traumatica del SNC, se observo que todas 
las defunciones por septicemia se produjeron en los pacientes tratados con 
esteroides (3). Se ha observado mayor hiperglucemia en cantidad y frecuencia 
después de la administracion de esteroides (7). 

Recientemente se informo que el tratamiento temprano con metilprednisolona 
mejora el pronostico neurológico después de lesion traumatica de medula espinal 
(10). 

La eficacia de los corticoesteroides parece limitarse al tratamiento del edema 
peritumoral y posiblemente ala meningitis y de la lesión traumática de medula 
espinal. En vista de la falta de beneficios demostrables y del aumento del riesgo de 
complicaciones generales no deben emplearse esteroides durante al reanimación de 
las lesiones isquémica ó traumática. 



· JUSTIFICACIÓN 

Por lo anteriormente expresado vemos que la utilización de dexametasona o de 
algun esteroide no mejora la evolución en los pacientes con traumatismo 
craneoencefálico leve o moderado y al contrario puede provocar multiples 
complicaciones. Siendo que en nuestro medio se sigue utilizando regularmente y en 
otros paises ya no se utiliza, seria conveniente tener experiencias objetivas sobre 
este manejo. Por lo cual decidimos iniciar una investigación sobre este terna para 
poder continuar o en su caso revalorar este tratamiento. 



HIPÓTESIS 

Si la utilización de dexametasona no tiene ninguna utilidad clinica en TCE 
moderado o leve, entonces la evolución c1inica del paciente es igual con o sin la 
administración de esta. 



OBJETIVO GENERAL 

Valorar la evolucion clinica de pacientes con TCE leve y moderado 
utilizando dos esquemas de tratamiento: 

Grupo A: manejo con esteroide. 
Grupo B: Manejo sin esteroide. 

Analizar los resultados y concluir cual manejo tiene mas ventaja y menos 
efectos colaterales. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

a) Ver si hay mejoría en pacientes tratados sin dexametasona en TCE Becker l. 
b) Ver si hay mejoría en pacientes tratados sin dexametasona en TCE Becker 2. 
c) Comparar la evolución clínica de pacientes con dexametasona en TCE 

Becker l y 2 en comparación con el grupo al que no se le administro 
dexametasona .. 

d) Ver si realmente hay diferencia clinica significativa entre la utilización y la 
no utilización de dexametasona en TCE. 



MATERIAL Y METO DOS 

Siendo que el servicio de urgencia Pediatria recibe un numero considerable de 
pacientes con TCE , decidimos manejar a los pacientes en dos grupos: A y B, 
tomando los pacientes que se junten de enero de 1999 ajumo de 1999 .. 

Criterios de inclusión 

a) TCE grado 1 y 2 según valoración de Becker (Cuadro 1). 
b) Edadde2a 14 años 11 meses. 
c) Sospecha de edema cerebral citotóxico. 
d) Tener una evolucion de no mas de 12 hrs. 

Criterios de exclusión 

a) Menor de 2 años. 
b) Mayor de 14 años 11 meses. 
c) Tener alguna complicación agregada como: 

1 )Crisis convulsivas. 
2) Infecciones agregadas. 
3) Patologías del tipo cardiaco, hematológicas u oncológicas. 
4) Patología renales. 
5) Neurológicas previas al TCE. 
6) Patologías metabólicas previas al TCE. 

d) TCE grado 3. 

y lIevandose la siguiente metodologia de trabajo: 

La investigación se llevara acabo mientras el paciente se encuntre y sea 



fonna: 

Los primeros 25 ingresaran al grupo A. 
Los siguientes 25 (50) ingresaran al grupo B, 
Los siguientes 25 (75) ingresaran al grupo A. 
Los siguientes 25 (100) ingresaran al grupo B. 

Los pacientes que ingresen se dividiran en dos grupos y que su tratamiento 
consistira en : 

Grupo A 
a) Ayuno 
b) Sol parenterales 1500 cc dia/40 mEq Na dia/30 mEq K dia rn2/SC 
c) Dexametasona 0.25 mg kg dia c/8 hrs. IV. . 
d) Medidas generales. 

Cuidados generales de enfenneria. 
Signos vitales c/4 hrs. 
Glasgow c/2 hrs. 
Cabeza 30 grados . 

. Control de liquidos. 
Valoración medica según tabla proporcionada. 

Grupo B. 



a) Ayuno. 
b) Soluciones parenterales 1500 cc dia/40 mEq Na dia/30 mEq K dia m2/SC. 
c) Medidas generales. 

Cuidados generales de enferrneria. 
Signos vitales c 14hrs. 
Cabeza a 30 grados. 
Control de Iiquidos. 
Valoración medica según tabla proporcionada. 



CUADROl 

VALORACIÓN DE BECKER PARA TCE * 

GRADO 1 Perdida transitoria de la conciencia, orientado sin déficit 
neurológico, puede haber cefalea,nausea o vómito. 
GRAD02 Alteración del grado de conciencia, puede efectuar al menos una orden 
sencilla., alerta pero con déficit neurológico focal,puede haber o no fractura de 
huesos de craneo. 
GRADO 3 Imposibilidad de seguir una orden a pesar de ser sencilla, debido a 
alteración del estado de conciencia. Puede utilizar alguna palabras en fonna 
inaptopiada. La respuesta motora varia desde localizar dolor, descerebración, 
decorticación o ninguna .. Estado de coma. 

• Tomado Ref. 2. 



CUADRO 1 

GLASGOW - RAZA PEDlATRICO 

APERTURA NO O . 
OCULAR AL DOLOR 1 

AL HABLARLE 2 
ESPONTANEO 3 

RESPUESTA NINGUNA O 
MOTORA EXTENSION 1 

ANORMAL 
(RIGIDEZ DESCEREBRACION) 

·FLEXION 2 
ANORMAL 

(RIGIDEZ DECQRTICACION) 

RETIRA AL DOLOR 3 
LOCALIZA AL DOLOR 4 
OBEDECE ORDENES 5 

RESPUESTA NINGUNA O 
VERBAL INCOMPRESBLE 1 

-LLANTO 
VOCALIZA 2 
PALABRAS 3 
ORIENTADA 4 

REF. Boletin del Hospital Infantil de ~exico. Marzo 1980. 



RESULTADOS 

Se revisaron 100 pacientes ,98 reunieron todos los criterios, uno se eliminó por 
mal llenado de la hoja y otro por falta de rAe respectivamente. El grupo A se 
conformo de la siguiente manera: 23 mujeres (47%) y 26 hombres(53%) dentro de 
este grupo presentaron 38 Becker 1 (77%) Y II Becker 2 (22%), encontrándose 
complicaciones neurológicas ( somnolencia, desorientación, piramidalismo) en 3 
pacientes( 6%) en este ultimo grupo. Ameritando este cirugía y drenaje de 
hematoma subdural. Ninguno fallecio. Dentro de los parámetros a evaluar el 
Glasgow general se encontro en 38 pacientes en 12(77%),9 pacientes en 11(18%) y 
en 2 pacientes de 10(4%). En 38 se reporto edema leve (77%) y en 11 edema 
moderado (22%). La via oral se inicio en 39 pacientes (80%) a las 24 hrs de 
observación y en 10 pacientes (20%) después de las 24 hrs. Se egresaron alas 36 hrs 
41 pacientes (83%) y después de 36 hrs 8 pacientes (16%). 

El grupo B se conformo de la siguiente manera: 20 mujeres (41 %) Y 29 hombres 
(59%), dentro de este grupo presentaron Becker 1 (90%) Y 5 Becker 2(10%) 
encontrándose complicaciones neurológicas(somnolencia, desorientación, 
piramidalismo) en 2 pacientes( 4%) en este ultimo grupo. Ameritando estos cirugía y 
drenaje de hematoma subdural. Ninguno fallecio. Dentro de los parámetros a 
evaluar el Glasgow general se encontro en 44 pacientes en 12 (90%) en 4 paciente 
en 11 (8%) Y en 1 paciente de 10 (2%). En 44 pacientes se reporto edema leve 
(90%) Y en 5 pacientes edema moderado (10%). La via oral se inicio en 40 
pacientes (82%) a las 24 hrs de observación y 9 pacientes (18%) después de las 24 
hrs. Se egresaron a las 36 hrs 41 pacientes (840/0) y después de 36 hrs 8 pacientes 
(16%). 

La diferencia entre las complicaciones neurológicas no es estadísticamente 
significativo (p = < 0.05). . 



60% -
50% 
40%-
30%-
20%-
10% 

0%-
O 
z -Z 
W 
~ 
w 
LL 

FEMENINO 

[JGRUPOA 47% 

ItmGRUPO 8 , -"===== 41% 

O 
z 
-1 
:::> 
() 
CJ) 
« 
~ 

MASCULINO· 

53% 

59% 

.------, 

DGRUPOA 
_GRUPO 8 



< 

'" 

-- " 

• 

% 

BECKER TABLA 2 

100%l~). 
80% I~,~;'i t"/' 

60% 

40% 

20%-r, 

- 0%
'BECKER 1 I BECKER 2 

J:¿_<:3 R l)P-º_ A __ o _ZTYc~ ___ J _____ 22~_ 
.GRUPO B 90% I 10% --_.-._------- ----------------- ------------------

BECKER 

l, ~~~~:g~1 
L ________________ J 

-------- --------~-



~ 

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS 
TABLA 3 

6% 

5% 

~""'I -...., 
SIt:I_ 

4% 
.-

[ fEI-Serie 11 
r·, % 3% ..... -;,., 

.:~., 

~c;; 2%-
i;:. :J 

1%-a .• , ;;1 
~ 

0%-:;: 
GRUPO A . GRUPO B 

1- .1 [JSenp I L- -00_., 6% L_ 4% .1 



GLASGOW TABLA 4 
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DISCUSION 

La evolución clinica de los dos grupos es muy parecida a pesar del manejo con 
y sin dexametasona, con un Glasgow promedio de 12 en estos dos. Las 
complicaciones ·neurologicas\que se presentaron fueron desorientacion, somnolencia 
y piramidalismo, las curues se resolvieron mediante el drenaje del hematoma 
subdural, en todos los casos. 

El reporte de la literatura nos i1idica que aproximadamente el 95% (6,8,12) de 
los pacientes que ingresan a un servicio de urgencias con un TCE con edema leve a 
moderado evolucionan sin ningun tipo de diferencia entre los tratados con esteroide 
o sin este, y solo Un 5%( 2,3,12,13) de pacientes que evolucionan 
desfavorableinnte con y sin tratamiento de esteroide, ameritando intervencion 
neuroquirurgica. El porcentaje que se registro en el estudio en los dos grupos(grupo 
6%, grupo b 4%) es muy similar a los reportados. 

Los reportes internacionales marcan que un paciente con edema leve a 
moderado sin ningun tipo de complicación neurologica, podra inciar la via oral 
dentro de las siguientes 24 horas posteriores al traumatismo en un 78% (2,3,6), lo 
cual se demostró en el presente estudio, teniendo un 82% en promedio en los grupos 
que pudieron iniciar la via oral en las siguientes 24 horas, sin ningun tipo de 
complicación posterior al iniCio de la via oral. 

Se egresaron a las 36 horas de observación el 80% de los pacientes de los dos 
grupos de estudio. En los resportes internacionales se refiere que aproximadamente 
el 85% de los pacintes con TCE leve o moderado se podran egresar del hospital en 
las proximas 48 horas. (3,6,8,13). Sin haber influido en su evolucion el tratamiento 
con esteroide. 

Como ya se menciono, la evolucion de los pacientes con TCE leve a 
moderado en un 95% evolucionan satisfactoriamente con y sin uso de esteroide, 
como se demostro en el presente estudio entre los dos grupos de comparacion. 
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CONCLUSIONES 
Como se ha demostrado en otros estudios a nivel internacional 

(2,3,6,8,12,13) el 95% de los pacientes con traumatismo craneoencefálico que se 
reporta con edema moderado a leve evolucionan favorablemente sin esteroide, por 
lo que demostrámos, en el presente estudio, que el manejo con dexametasona no es 
necesario en esto pacientes, ya que estos estan dentro del porcentaje reportado 
(96, I %) anteriormente mencionado. 

Asi concluimos que el manejo con y sin esteroide en traumatismo 
craneoencefálico con edema leve a moderado su evolución es igual, se puede retirar 
y asi evitar complicaciones por el uso de esta como ya se mencionó y dar solamente 
un seguimiento durante 24 hrs con rAe asi como monitorización de constantes 
vitales y Glasgow, manejo de fluido terapia a requerimientos convencionales sera 
suficiente para detectar a tiempo en su caso cualquier tipo de complicación. 
Pudiendose egresar un 80% de los pacientes a las 36 horas de observación clinica 
del servicio. 
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