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INTRODUCCION 

El traumatísmo craneoencefálico es una de las.príncípales causas de discapacidad 

y muerte en el grupo de edad pediátrico. las causas de lesión varían en cuanto a 

los grupos de edad, los resultados neuropsiCológicos y de comportamiento de los 

niños que sufren este tipo de 1esiones varían depenrnendode la· severidad de la 

lesión, la. edad de la lesión, la co-morbilidad de cada paciente, estatus familiar y 

otros aspectos más que deben ser tomados en cuenta para la rehabititación del 

niño. 1-10 

En nuestro país el traumatismo craneoencefálico constituye una de las principales 

causas de muerte en menores de 1 año y la primera en las de más de 18 años de 

edad. De todos los traumatismos el craneoencefálieo tienetamayor posibilidad de 

morbilidad. 1St 19 

El presente trabajo muestra el análisis de la morbi-Ietalidad del traumatismo 

cranéoencefáJico cerrado severo y los cambiOs que se han dado en su manejo en 

años recientes, se presenta como una ampliación a estudios previos realizados a 

este mismo respecto Y los nuevos conceptos en cuanto a lafisiopatoJogia y 

manejo de esta entidad nosológica. 
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CONCEPTOS GENERALES 

El traumatismocraneoencefálico es una de las principales causas de 

morbiietaUdaden· países como Estados Unidos de América, las consecuencias del 

trauma tanto para el niño como para la familia son. difíciles de estimar, los costos 

para la familia y para el sistema de atención de la salud aun no son estimados en 

Su totalidad.1• 14 

Aproximadamente 475, 000 niños menores de 14 años de edad sufren de algún 

traumatismo craneoencefáIico cada año. La mayoria de estos niños son alendidos 

en los departamentos de emergencías de diversos hospitales, en estados unidos 

el trauma craneoencefáfico {TCE} corresponde a aproximadamente 37, 000 

hospitalizaciones y 2, 685 muertes cada año en estados unidos. Los niños 

menores de 4 años de edad son pos que mas acuden a ·Ios servicios de 

emergencias por esta causa, el grupo de los adolescentes tiene la tasa más alta 

de hospitalizaciones y mueres por esta causa cada año, segúnestadisticas de 

Estados Unidos.15 

. Los mecanismos de lesión varian ampliamente entre os grupos de edad, muchas 

de las ocasiones el mecanismo de lesión de estos niños puede ser dificil de 

estimar. El mecanismo de lesión varia, dependiendo de la etapa del desarrollo en 

la que se encuentre el niño, de esta manera se considera que las caídas son la 

principal causa de daño en menores de 4 años, y esta causa disminuye entre los ti 

Y 9 años de edad, los deportes y los accidentes en vehículos automotores tienden 

a ser más comunes en fa niñez tardía (alrededor de los 10 años), yeftrauma 
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craneal severo tiende a ser más común en la edad adolescente a causa de 

accidentes en vehículos auto motores. 15, 16, 1 

A nivel intemaci.onal se observa que más de 5 mUlones de consultas al 

departamento de urgencias, con 250, 000 ingresos producto· de TCE por año con 

una mortandad estimada del 2.8%, y un 11.SO¡b de daño neurológico permanente 

en el grupo de· pacientes en edad pediátrica. En América latina existen datos 

acerca de esta patología, por mencionar un ejemplo se estima que en Cuba 

alrededOr de 339 casos por año sin admitidos por TCE con edad inferior a los 15 

años,· 10 que los autores· cubanos reportaron fue que el grupo más afectado· de 

pacientes fue de entre los 1 y 14 años de edad, lo que no difeña de otros estudios 

reportados a este respecto.17, 18 

En nuestro .país, los accidentes en general constituyen la tercera causa de muerte 

en niños menores de I año de vida, y la primera en personas de·1 a 18 años de 

vida. De todos los traumatismos los craneoencefálicos tienen mayor potencial de 

morbilidad. En la ciudad de MéXico, los accidentes han aumentado, esta situación 

ha· generado la necesidad·.de ampliar la capacidad de vanos centros hospitalarios 

y asignar mayor cantidad de recursos humanos y materiales para la ·adecuada 

atención de estos pacientes. En nuestro hospital se han llevado a cabo 3 estudios 

con respecto al trauma craneal, existen 2 tesis en una de las cuales delaño 2007 f 

se abordo como tema la protongación de la estancia intrahospitalaria cuando se 

. daba la corrección de la hipo calcernia en pacientes con trauma craneal severo, 

resultando como conclusión la no aplicación de la corrección de este desequilibrio 
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debido a que prolongaba la estancia de estos pacientes, la segunda realizada 

antesenelaño de 2001 1a cual habla sobre la epidemioJogia del trauma craneal 

severo en el Hospital lnfantil del Estado de Sonora, en la que se flego a la 

obser:vacián del panorama general del Hospital Infantil del estado de Sonora en 

cuanto a trauma encefálico en un periodo de 5 años (1995-2000), se encontró una 

mortalidad del.18%, un artículo publicado en el año de 2003, habla sobre la 

comparación de 10$ resultados de manejos con la terapéutica empleada en el 

pasado y la que actualmente se utiliza, en la que se comparo ... 2 grupas . de 10 

pacientes, se. encontró como resultado la disminución de la estancia 

.. intrahpspitalaria yla mayor establ1idad nemodinámica con el nuevo manejo a 

. comparación del anterior, en cuanto a la mortalidad no se encontró cambio 

signifICativo. 15,17 

La mortalidad de pacientes con . traumatismo craneoencefáliCO cerrado grave es 

elevada y se incrementa aun más si· se agregan las complicaciones, los estudios 

epidemiológicos en México indican una incidencia de 200 por cada 100 mil 

habitantes y una mortalidad en casos graves que puede Itegar incluso al 50%, el 

tratamiento del traumatismo craneoencefático ha experimentado muchos cambios 

en tos últimos 30 años, como: la hiperventilación.eJ uso de corticosteroides yla 

restricción de líquidos, que aun no han producido resultados concluyentes? 
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DEFINICION 

Se define como traumatismo craneoencefálico cualquier alteración física o 

funcional producida por fuerzas mecánicas que actúan sobre e1 encéfalo o alguna 

de suscubierlas. Después de fa pubficación de la escala de Glasgow en 1974, se 

diseñaron a1guoos a1goritmos para· su tratamiento. 14,15 Al igual que la clasificación 

de Becker, divide al traumatismo craneoencefálico en 4 categorías, . según las . 

manifestaciones clínicas: 

1. Perdida transitoria del estado de alerta, sin déficit neuronal. El paciente 

puede tener síntomas como: cefalea, nausea y vomito, 

11. Disminución del estado de alerta. El paciente puede obedecer órdenes 

simples; incluso puede estar alerta, pero con déficit neurológico circunscrito. 

lU. El sujeto es incapaz de seguir una orden sencilla debido al deterioro dél 

estado de alerta; puede usar las palabras perola hace de manera 

¡napropiada. La respuesta motriz varía desde una reaCción localizada al 

dolor hasta una postura de descerebraci6n. 

IV. No hay índicios de función cerebral (muerte cerebral). 

El daño cerebral se clasifico, inicialmente, .con la escala del coma de Glasgow. 

Menne y Teasdo1e dividieron al traumatismo craneal en 3 categorías, según su 

gravedad, mediante la escala de Glasgow: 

• Menor: de 13 a 15 puntos. 

e Moderado: de 9 a 12 puntos. 

• Grave o severo: menor de 8 puntos. 
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La morbilidad y mortalidad de incrementa cuanto mayor es el daño cerebral, y se 

.·hareportado que la mitad de tos pacientes con traumatismo craneoencefálico to 

sufren como ·consecuencia del desequilibrio homeostático, el traumatismo y una 

serie de mecanismos fisiopatológicos . (mediadores de inflamación), además del 

aumento .de la presión intracraneal, se ha observado que la . adecuada perfusión 

cerebral, monitoriZada· por la presiánintracraneal,puede disminuir la mortalidad; 

sin embargo; no deben.admínistrarse corticosteroides para reducir la presión 

íntracraneat 13, 15, 16 

EL CONCEPTO DE LUND 

Se ha reportado un incremento en la sobrevivencia del trauma craneal severo 

debido a las nuevas y más agresivas terapéuticas empleadas como son: 

craniectomia des compresiva, sodio hipertónico ehipotermia.14 

. El concepto de Lund es una terapéutica basada principalmente en los principios 

fisiológicos de la regulación del volumen intracraneano.Esto ha sido evaluado en 

protocolos experimentales y de observación desde 1994. La piedra angular del 

concepto de Lund es el mantenimiento de la normo volemía. El adecuado manejo 

de líqUidos es de extrema importancia para asegurar la perfusión cerebral, una 

.. Qxigenacián cerebral óptima· y una presión cotoiQosmotica suficiente. El concepto 

de Lund es un tratamiento para el edema vaso génico, en la mayoría de tas áreas 

cerebrales dañadas, la barrera hematoencefaJica está perdida y .fa autorregutacián 

fisiológica está deteriorada. En estas regiones dañadas un incremento en la 

Presión hidrostática capilar en combinación con una presión coJoidosmotica baja 
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puede causar filtración de líquidos, por otro lado el descenso de la presión 

hidrostática en combinación con una presión coloidosmotica . normal causa 

absorción de fluidos. El concepto de lund incluye la reducción de la presión 

arteñal sistémica para reducir la presión capilar hidrostática. Ha sido bien 

documentado que· los episodios de hipotensión pueden ser deletéreos en el 

trauma craneal severo. Es por eso que el mantenimiento agresivo de la normo 

volemia es un factor importante en IaprevencióJ1 de los eventos de hipotensión. El 

concepto de lund ,acepta como normal una Presión de Perfusión Cerebra1 (PPC) 

menor de 40 en niños, esto en concordancia con las guías pediátricas. Hasta 

ahora ningún estuOio ha demostrado aun que el mantenimiento de una PPC por 

arriba· de cualquier punto se relaciones con un mejor resultado en trauma craneal 

severo en niños. la PPC opUma esta probablemente relacionada con la presión 

arterial sistémica de cada grupo de edad. la· .monitorización de· la Presión 

intracraneal es· de vital importancia en e'·concepto de lund. Y la base para la Pie 

en el concepto de Lund es de 20 mmHg, en concordancia con las guías de 

tratamiento pediátriCO.14 

La línea de base para la hipertensión intracraneal debe de ser revisada de 

acuerdo para cada grupo de edad, la reducción de Ja respuesta al estrés y del 

metabolismo íntracraneai son también fundamentales en este concepto.14 

En conclusión el concepto de Lund está enfocado a la estabilización de la PIC 

utilizando estrategias neuroquirurgicas con todos los aspectos del cuidado 

intensivo. Es poco probable que una sola terapéutica pueda mejorar el resultado 
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después de un trauma craneal severo. Se deben. integrar diferentes abordajes 

para obtener un· solo concepto universal para ser exitoso. En· dwersos estudios el 

tratar a un paciente pediátríCO mediante el concepto de Lund llega a tener una 

sobrevida de hasta 93% Y un resultado favorable de hasta el 80%. 14 

SOLUCION SAUNA HIPERTONICA 

L·a literatura sugiere que la sOlución.saUna con un.a concentración mayor al 0.9%, 

puede ser útil en la conservación de una adecuada presiónintracraneal anel 

protocolo da resUCitación· de un· paciente con trauma craneal severo. El trauma 

craneal es un desorden heterogéneo con múltiples etiologías (concusión, 

isquémicat mecánica, hemorrágica, etc.), que da como resultado el daño y la 

degeneración neuronal. El edema cerebral que resulta del daño cerebral inicial en 

el traumatismo craneoencefálico sobrepasa los mecanismos compensatorios 

provocando un incremento de la PIC.17, 18, 19 

El edema puede ser vaso génicopor disrupción de la barrera hematoencefaJica, 

citotoxico por el edema de células en necrosis o apoptosís o intersticial por la 

afluencia de volumen a través de la Unea ependimana de líquido cefalorraquídeo o 

el fluido del plasma a través de la barrera hematoencefalica. los productos 

osmóticamenle activos de este daño tisular arrastran aun mas fluidos y exacerban 

así el edema cerebral. Esto lleva a un efecto de cascada que incrementa la Pie, 

empeora la isquemia, y aumenta aun más el daño tisular. Basados en estos 

conceptos es que se han examinado los conceptos de la utilización de sodio 
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hipertónico en la resucitación del trauma craneal severo. El. sodio hipertónico tiene 

los siguientes efectos.17• 18, 19 

Efecto Osmótico 

Incrementa el gradiente osmótico entre el cerebro y ta sangre y jala líquidos del 

espacio intersticial al espacio intravascular, similar a otros agentes osmóticos, El 

incremento de la osmolaridad sérica con sodio hipertónico reduce el gap osmótico 

percibidO, y también reduce la producción de LCR: lo que mejora la comptiance 

intracraneal. El sodio hipertónico contrarresta los efectos de los .osmofitos 

extracelulares incrementando fa osmolaridad intravascular para arrastrar liquidas 

desde el espacio intersticial y así reducir la PIC.19 

Efecto Hemodinámico 

Se ha documentado el incremento de presión arterial media (PAM) mediante la 

infusión de sodio hipertónico en modelos de. choque cardiogénico, séptico y 

. ·hemorrágico, el sodio hipertónico incrementa·el volumen intravascular mediante el 

arrastre de fluidos hacía este espacio. También puede incrementar el gasto 

cardiaco mediante acción hormonal.19 

Efecto Vaso regulador 

La isquemia cerebral causada por la disfunción vasomotora es otra causa da daño 

cerebral secundalio en trauma craneal. El sodio hipertónico incrementa el 

diámetro interno de tos capilares venosos y el volumen plasmático contrarrestando 

el vaso espasmo ylahipo. perfusión elevando la perfusión· cerebrai. Esta acción 
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puede ser debida a la deshidratación del endotelio y los eritrocitos, incrementado 

el diámetro de . los vasos y mejorando el tránsito de loseritrocítos a través de los 

capitares cerebrales, elefedo neto es el incremento de la oxigenación cerebral 

incrementando la Pa02 y mejorando fa perfusión cerebral además de disminuir el 

. edema pulmonar, además del incremento de la perfusión cerebral, se cree que el 

sodio hipertónico tiene un efecto sobre ei endotaHol quizá reduzca la adherencia 

de los leucocitos a las células endoteliales y el incremento de . las concentraciones 

. de sodio puede inducir al endotetio que Irberetador relajante del endotelio y 

endotelinas aumentando así la perfusión cerebral.19 

. Efectos Neuroquimicos 

El sodio hipertónico puede reducir la liberación patológica de glutamato, 

incrementando las concentraciones de sodio la bomba de Na+/glutamato regresa 

a su· función normal de reducir la liberación de glutamato, las concentraciones de 

. sodio, cloro y. el potencial de reposo de membrana también se restablecen. La 

bOmba sodio/caicio se activa . para reducir el catciointraceluJar y as1 limita la 

exCitación neuronal. El. sodio hipertónico incrementa también la liberaCión de 

péptido amal natriuretico. La administración .exógena. de pépiido airiat natriuretico 

reduce la Pie en un modelo global de isquemia/reperfusión en ratones.19 

Efectos Inmunológicos 

El trauma severo· incrementa la respuesta inflamatoria. Los leucocitos migran a 

áreas de microvascutatura dañada e incrementan el daño secundario mediante 4a 

muerte celular mediado por proteasas y peroxidasas. La terapia con sodio 
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hipertónico tiene múltiples efectos inmunomoduladores. Se ha notado alteración 

en la producción deprostagtandinas e incremento en el cortisol y la ACTH. 

También se ha observado disminución de la adherencia leucocitaria y la migración 

de estos y también se ha notado fa disminución de los neutrofifos CD11b. se ha 

observado la prevención del daño inflamatorio de otros órganos con la 

administración de sodio hipertónico, se ha observado la reducción de 

complicaciones . infecciosas por la reducción de los mecanismos pro. inflamatorios. 

Así, el sodio hipertónico actúa a través de mú1tip1es mecanismos para producir una 

serie de eventos complejos en múltiples sistemas. El efecto neto es la· reducción 

de la Pie y la mejora de fa función cardiovascu1ar para reducir el daño cerebral 

secundario y mejorar los resultados.19• 17, 18 

Sin embargo también se han reportado efectos adversos con el uso de sodio 

hipertónico como son las anonnalidades hematolágicas, se han reportado 

hemorragias con la utilización de altas cantidades de liquidos en la resucitación 

inicia], pero esto se ha reportado con soluciones hipertónicas eisotónicas, otra 

complicación es la sobrecarga de fluidos aunque esta complicación al tratar 

hemorragias profusas en la resucitación ha sido documentada en muy pocos 

casos. 

Se ha reportado en algunos estudios la presencia de rebote en la presión 

. intracraneaJ después de la administración de bolos de solución hipertónica ode la 

suspensión de la infusión continua incluso hasta después de 24 hlS, aunque no se 
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comprobó si fue a causa de la administración de la. solución hipertónica o del daño 

cerebral primario en sí. 17,19 

La utilización de sodio hipertónico ha llevado al desarroHo de insuficiencia renal e 

incluso falla renal, sin embargo, es menos común que con el uso de otras 

soluciones diuréticas osmóticas para la reduccióndet edema, la fafla renal 

detectada en pacientes pediátricos tratados con sodio hipertónico se asocio 

. también a sepsis.5,4,19 

Aunque la terapia. con solución hipertóníca ha resultado del todo benéfica es 

necesario establecer protocolos de utilización, lo que se sabe hasta ahora debe 

ser utilizado en base a que la resucitación hemodinámica es el factor critico en el 

mejoramiento del resultado neurológico. 

MANEJO DEL PACIENTE CON TRAUMA CRANEOENCEFAUCO CERRADO 

SEVERO 

El desarroUo de terapéuticas de neuroprotección para TCE requiere una clara 

cfasifteación de la severidad del daño y un cfaro emendim4ento de la patofisiologia. 

Una cfasificación del daño cerebral separa el daño inmediato (primario), del daño 

retardado (secundario). El daño primario se deriva de la fuerza mecánica directa 

que lleva a la compresión y desgarro de la gUa y células vasculares. Un núcleo 

central de necrosis se rodea de un áfeada daño axonal difuso (penumbra). El 

daño secunda río consiste en los efectos retardados deletéreos resultado de la 

liberación de factores bioquímicos o inflamatorios que alteras el locus regional en 

intervalos agudos, subagudos y tardíos del daño mecánico.1~1, 10 
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En nuestro Hospital Infantil del Estado de Sonora se tiene desde hace varios años 

un protocolo de actuación en caso de recibir un paciente con trauma craneal 

severo. 

El tratamiento del TCE va encaminado a minimizar la lesión inicia1 y evitar la 

progresión de ta lesión secundaria, Primero que nada se debe realizar ·la 

valoración inicial ABCDE y puntuación de la escala de Glasgow, para evitar en los 

pacientes etriesgo· de Hipoxemia; hipercapnia y aspiración.s, 11 

A. - permeabilidad de vías aéreas, ~scartar obstrucción; caída de la lengua hacia 

atrás, cuerpos extrañosl vómitos, sangre, aspirar secreciones y colocar en caso 

necesario cánula de Guedei.1• 4, 14 

B .. - ventilación: valorar automatismo respiratorio, movimientos y frecuencia 

respiratoria, realizar intubación oro traqueal ante Ja presencia de cianosis, apneas, 

movimientos respiratorios superficiales, o intubación . con escala de Glasgow igual 

o menor de 8.. 

C.- circulación: el objetivo prioritario es conseguir una adecuada perfusión tisular, 

restaurando la voJemia, conseguir un acceso venoso periférico, si no es posible, 

realizar acceso venoso central, se debe observarUenacJo capilar, coloración y flujo 

capilar distal, vigilar además la frecuencia cardiaca y la Tensión arterial. 

Administración de cargas rápidas de cristaloides y posteriormente mantener 

liquidos a requerimientos normales para la edad yel peso, mediciones de PVCy 

diuresis. 
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D.- disfunción neurológica: evaluación neurológica inicial del estado de conciencia, 

pares·craneates, función de troncoencefato (reflejos pupilar y comeat). función de 

medula espinal (tono muscular, movilidad, sensibilidad y reflejos). 

E. - eutermia: mantener eutermia, la fiebre por arriba de. 38 . grados incrementa la 

presión intracraneal. 

En el· traumatismo craneoencefático severo el objetivo primordia1 es minimizar el 

daño neuronal secundario a los eventos. fisiopatolágicos que ocurren· a las horas 

siguientes de la lesión primaria. 1-1 0, 18, 19 

En el manejo del trauma severo se debe de tomar en cuenta lo siguiente: 

1). Valoración inicial ASCDE sostén de sus constantes vitales 

2} Evitar uso demanitoJ hasta tener TAe de cráneo (descartar hematomas 

epidurales-subdurates). 

3} Integrar al manejo en la estabilización hemodinámica, diurético de asa, 

miéntras esta resultado de tomografía. 

4) Realizar -tAC de cráneo simple con ventana ósea. 

5) Intubación y manejo ventilatorio, sin hipsIVentilar paciente, con excepción 

eola postura motora o con signos de hémiación cerebral por 24 hrs 

6) Valoración por neurocirugía, neurología. Para establecer manejo inicial 

quirúrgiCo o cUniCo. 

7) Líquidos a requerimientos normales con solución fisiológica 0.9% mas KC), 

las primeras 24- 48 hrs evitar soluciones hipotónicas. 

8) Colocar catéter central para . medición de PVC 
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9) Colocar sonda Foley para control estricto de diuresis 

10) Posición: neutra en !a cabecera del paciente (cero grados). Cambiar en 

posición a30 grados al mantener al mínimo la TIA en rangos normales por 

24- 48 hrsevitando la compresión de fas venas yugulares y 

secundariamente el retomo venoso. 

11)Manteneren eutermia al paciente. 

12)Utilizar sedación con nopental, midazolam, diazepam o fentanyl de acuerdo 

a cada caso, a dosis estándar. 

13)Analgesia con ·natbufina, ketorolaco o metamizol 

14)Utilizar osmoterapia: manitol al 20% mínmo por 72 hrs, según evolución 

clínica,· vigilando osmolaridad· sérica no mayor de 320mOsmlL o· solución 

salida hipertónica. 

15)Utilizaoon de furosemida por 3 dosis únicamente las primeras 24 hrs ·de 

manejo 

16) Relajación: evitar en lo posible ya que cierra la ventana de valoración 

neurológíca. 

17)Anticonvulsivos: si hay antecedentes de crisis convulsivas pos trauma. 

18) Mantener normo glucemias 

19) Mantener PAM y TA en rangos normales, utilizar aminas encaso necesario. 

y la PPC en rangos normales para la edad: lactantes mayor de 60 y 

mayores de 3 ·años mayor de 80, en nuestro hospital no· contamos con 

medición directa d.e PI>C por lo que la PPC se calcula mediante la 

sustracción deJa PVC a la PAM. 
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20)UtUización de Nimodipino que actúa como vasodilatador cerebral, se utiliza 

al encontrarse hemorragias subaracnoideas. 

21 ) Obtener los exámenes de laboratorio pertinentes. 

22)Omeprazol como profilaxis de ulceras por estrés. 

23) Nutrici6n: utilizar glucosa después de las primeras 48 hrs o iniciar 

alimentación enteral, de no ser posible utilizar alimentaciónparenteral. 

24}Valorar procedimiento de traqueotomía con una intubación por más de 7 

días. 

25)Trasladar a UCI al estabilizar. 

Este es el protocolo de manejo con el que cuenta nuestro hospital el. cual no. difiere 

en mucha de los esquemas y algoritmos recomendados ampliamente en la 

literatura mundial que hay hasta·estas fechas. 

El traumatismo craneal severo es un problema familiar, social e individual 

significativo. Las consecuencias de los traumatismos no han sido clarificadas del . . 

todo, pero hasta hoy en dia representan una importante carga de morbilidad en .Ios 

niños y las familias. Las opciones de tratamiento para niños aun deben estudíarse 

ampltamente, aunque hoy en día existan guias de tratamiento. Después del daño 

sufrido por un niño hay evidencia de que existe daño cognitivo y conductual que 

pareCén ser detarga evolución. Se requiere un seguimiento a largo' plazo bien 

organizado para dar una atención adecuada y la posibilidad a estos niños de 

recobrar todas sus capacidades cognitivas.15, 16 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Nuestro Hospital Infantil del Estado de Sonora al ser un centro de referencia de 

todo ei estado, tiene el mayor índice de casos registrados, el presente estudio 

tiene como finalidad el análisis de la frecuencia de casos de esta patología 

(morbilidad), así como conocersutetalidad y secuelas con el tratamiento actual, el 

cual se ha implementado en el servicio de urgencias de 10 años a la fecha. En 

este estudio' evaluamos las variableshemodinámicas del paciente crítico además 

de los días de hospitalización, días de la ventilación mecánica y secuelas de este 

padecimiento. En los últimos años el traumatismo craneoencefálicopaso de ser de 

las causas. de mortalidad que se encontraban entre' el 5to y 6to. Lugar a ser de las 

primeras 4 causas. de morbiUdady mortalidad a nivel mundial, los manejos han . 

cambiado desde hace 10 años a la fecha de acuerdo a múltiples consensos 

acerca del tema, es por eso que se 

Debido a la alta incidencia de traumatismo craneal reportado tanto a nivel mundial 

como a nivel nacional.nos realizamos la siguiente pregunta de investigación: 

¿ Cuál es la morbi-tetalidad del Traumatismo' Cráneo Encefálico Cerrado 

. Severo en el Servicio de Urgencias Hospitalización del Hospital Infantil del 

Estado de Sonora? 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

Objetivo general 

• Evaluar la morbi-Ietalidad del Traumatismo Craneoencefálico Cerrado 

Severo en el Servicio de Urgencias Hospitalización del Hospital Infantil del 

Estado de·sonora. 

• Objetivo especifico 

• Medir la Morbí-Ietalidad del Traumatismo Craneoencefáiico Cerrado Severo 

en el. Servicio de Urgencias Hospitalización del Hospital Infantil del Estado 

de Sonora. 

• VARIABLES 

Variable independiente 

• Protocolo de Manejo del Servicio de U rgencias del Hospital Infantii del 

Estado de Sonora 

Variables dependientes 

• Morbilidad 

. • MortaJidad 

• Días de estancia hospitalaria 

• Ofas de ventilación mecánica 

• Mediciones h$modinámícas: PAM, PVC, PPC 

• Gtasgow inicial 

• Giasgow de extubación y Secuelas 
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO METODOLOGICO GENERAL 

• Transversal 

• Retrospectivo 

• Descriptivo 

LUGAR DEL ESTUDIO 

• Servicio de .Urgencias Hospitalización del Hospital Infantil del Estado· de 

Sonora 

CRITERIOS DEINCLUSION 

• Paciente con TCE cerrado severo grave y Glasgow igualo menor a 8 

• Manejados con tratamiento médico. 

• Realización de TAC de cráneo. 

• UtilizaCión de ventilación mecánica. 

CRITERIOS DEEXCLUSiON 

• Pacientes con Glasgow mayor de 8. 

.• Tratados con Giasgow menor de 8 que requieran manejo con 

procedimientos neuro quirúrgicos. 

• Traumatismo craneoencefático cerrado con hundimientos. 

• Traumatismo craneoencefálico severo con patología agregada; metabólica 

o por traumas múltiples. 
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CRITERIOS DE EUMINACION 

• Transferencias a otros centros hospitalarios. 

• Fanecimientosdurante el tratamiento, 

• Altas voluntarias . 

. TIEMPO DE REAUZACJON DEL ESTUDIO 

• Estudio realizado de Enero de 2004 a Agosto de 2009 
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POBLACION y MUESTRA DE ESTUDIO 

El estudio de presente trabajo se realizo en el Servicio de Urgencias 

Hospitalización de1 Hospital Infantil del Estado de Sonora mediante la revisión de 

expedientes de casos de traumatismos craneoencefáJicos cerrados severos 

desde Enero del año 2004 hasta Agosto de 2009. 

Se revisaron todos los expedientes con el diagnostico de traumatismo 

craneoencefálico y solo se tomaron todos aquelfos expedientes que cumplieran tos 

criterios de indusiónpara el estudio, los expedientes que se encontraban 

incomptetoso que no cumplían estos criterios fueron eliminados. 

Etregistro de datos se llevo a cabo mediante la realización de una hoja de registro 

de datos en el· programa Excel y posteriormente se realizo el análisis estadístico 

medjante los métodos ehi cuadrada de Pearson y Tde Student. 
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ASPECTOS ETICOS 

Consideramos que no es necesaria la realización· de una carta de consentimi~nto . 

informado debido a que la obtención de los datos necesarios. para e'·estudio se 

tomó de los expedientes encontrados en el archivo ctfnico del Hospital InfantUdel 

Estado de Sonora. Además· son manejos estandarizados con lineamientos 

actualmenterecomendaos por consensos de esta patología. 
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RESULTADOS 

Se registraron todos los expedientes que cumplieron con los criterios de inclusión 

de casos de Traumatismo Craneoencefálico Cerrado Severo, del periodo 

comprendido de Enero de 2004 hasta Agosto de 2009. 

En este periodo de tiempo se presentaron 701 casos de traumatismo 

craneoencefálico, de estos solo 46 casos se incluyeron en el estudio debido a que 

cumplían contoclosfoscriterios de inclusión para este, lo que representa una 

incidencía d~l 6.6% de todos los casos de trauma craneal. De estos 46 casos, se 

tiene registradO que 34fUerbn del sexo masculino lo que representa un 74% de los 

. casos y12 del sexo femenino. 10 que representa un 26% de los casos. La medía 

de·edad re~strada fUe de 9.5 años con un rango que iba desde al año de edad 

hasta los 18años,23de los casos incluidos en este estudio correspondían en 

origen a la ciudad de Hermosillo, Sonora. Se registro una mortalidaddeJ10.8%. 

Se midieron parámetros. hemodinámicos y se obtuvo que el 85% de ¡os casos 

registro una 'Presión Arterial Media (PAM)de 70mmHg, en el 75% de los casos la 

Presión Venosa Central (PVC) media registrada fue de 6a 8 cm de H20, la 

Presión de. Peñusión Cerebral (PPC), obtenida mediante la fórmula de la 

sustracción dE) la PVC a la PAM, fue de 74.5 mmHg. el periodo de estabilización 

de estas variables se dio dentro de las primeras 24a 48 hrs de manejo como 

• marcan las gui.as de tratamiento que existen en el servicio de urgencias de nuestro 

hospital. En. el 23% de los casos el Glasgow registrado a1 momento de recibir al 

paciente en la sala de choque de urgencias fue de 6. El promedio de apoyo 
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ventilatorio mecánico de los pacientes fue de 6 días. En 15 de los casos 

registrados hubo una recuperación del Gtasgow en 3 días, en 12 casos la 

recuperación de esta variable se dio en 6 días, en 10 casos la recuperación del 

estado de alerta fue posibfe en 9 días y en 4 casos esto tardo un periodo más 

prolongado de tiempo de hasta 12 a 15 días. En 5 casos no se logro recuperación 

alguna del Glasgow y fueron fos pacientes que presentaron Muerte EncefáUca. En 

cuanto a los hallazgos tomográficos se tiene registrado que en 9 casos se 

presentó edema teve, en 26 casos edema moderado y en 11 casos edema severo 

· lo que representa un 57%, 20% Y 23% respectivamente, aunado a estos hallazgos 

de edema se encontraron hemorragias asociadas de las cuales en 7 casos se 

encontró hemorragia subaracnoidea, en 2 casos se observo hematoma subga lea I 

yen 5 casos hemorragia intraparenquimatosa encontrados en su mayoría en· ta 

• zona parietofrontal. 

· En cuanto al desarrollo de secuelas· se obtuvo que en 10 casos la principal 

· secuela registrada fue epilepsia lo que representa un 24.3% de los casos, en 4 

casos se registró como secuela el estrés postraumático, en 8 casos se· registró 

que las secuelas principales fueron diversos trastornos neurológicos como 

parálisis facial, hemiparésias u otro tipo de parálisis. En 19 casos no se registro 

· secuela alguna lo que representa un 46.5% de los casos (gráficos en anexos). 
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CONCLUSIONES 

A nivel nacional e internacional se tiene al Trauma Craneoancafálico como una 

patología con atta morbilidad y mortalidad, en nuestro pafs existen datos 

. estadísticos de· que fa mortalidad as de hasta un 500" de los casos, en nuestro 

estudio obtuvimos una mortalidad del 1 0.8% en trauma cerrado severo. Obtuvimos 

que· no existe una relación entre las. variables hemodínárnicas y el desarrollo de 

secuelas (p>O.55), se observo que tampoco existe relación alguna entre tas 

variableshemodinámicasy la mortalidad presente,masSín embargo encontramos 

que si existe una relación importante entre el Giasgowiniciat ye1 desarrollo se 

secuelas y la mortalidad (p=O.0016). Esto nos indica que lo más importante es la 

estabitización··hemodinámica como lo indican las guías de manejo internacionales 

asi coOlonuestra guia de manejo de nuestro hospital y quejas secuelas y la 

mortalidad son causa·directa de1 daño cerebral iniCial que presentó 91· paciente y 

no del manejo instaurado al momento del ingreso, con la estabilización de todas 

las variables hemodinámicas. A nivel nacional e. internacional se establecen guías 

claras de manejo que son conocidas en todo hospital de referencia y de 

concentración, nuestro hospital al ser el Hospital infantil más grande detestado es 

centro de referencia yconcentracián no solo de comunidades de· nuestro estado 

sino también de estados vecinos por lo que consideramos necesario tener a 

. nuestro alcance mas tecnología como un monitor de medición de PIC ya que se 

cuenta con el servicio de neurocirugía en este hospital y el tener más recursos 

terapéuticos a nuestro alcance puede mejorar en demasía el resultado terapéutico 

de todos nuestros pacientes. 
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MORTALIDAD 

n=5 

• No casos 

• mortalidad 

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL MEDIA 


N=46 


mmHg 

. 70omenos 

. 86 o mas 

Fuente: Tabla de registro de datos. 
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MEDICION DE LA PRESION VENOSA CENTRAL 
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Fuente: Tabla de registro de datos 
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NIVEL DE GLASGOW AL INICIO DEL MANEJO 
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OTROS HALLASGOS TOMOGRAFICOS ENCONTRADOS 

n=14 

TIPO DE HEMORRAGIA 

hemorragia 
intraparenquimatosa 

hematomas 
. TlPO DE HEMORRAGIA 

hemorragia 
7subaracnoidea 

o 2 4 6 8 

TIEMPO EN DIAS EN QUE SE LOGRO LA EXTUBACION EXITOSA y 

NUMERO DE CASOS 


N=46 

6 12 12 

9 12 10 

12 a 15 13 4 

No recupero 3 5 

Fuente: tabla de registro de datos 
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OlAS EN QUE SE RECUPERO LA PRESION ARTERIAL MEDIA Y NUMERO DE 
CASOS 
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SECUELAS 

n=22 

• Epilepsia 

. Stres postrauma 

• Otros 

• Sin secuelas 

Fuente: Tabla de registro de datos. 
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