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MANEJO DEL PACIENTE CON  TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO EN EL 

HOSPITAL JUÁREZ DE MÉXICO POR MONITOREO CLINICO REVISIÓN DE 5 

AÑOS 2008-2013 

RESUMEN 

El traumatismo Craneoencefálico es una causa frecuente de atención en los servicios de urgencias 

pediátricas a nivel nacional, de modo que  una adecuada clasificación de esta entidad, así como su 

diagnóstico y tratamiento debe de efectuarse en una forma inmediata y eficaz para evitar 

complicaciones secundarias y la muerte. 

Objetivo: Dar a conocer el manejo del paciente pediátrico con Trauma Craneoencefálico en los 

últimos 5 años atendidos en el Hospital Juárez de México, sin monitoreo de la PIC y manejándose 

exclusivamente con la monitorización de la clínica y el tratamiento médico. 

Material y Métodos: Es un estudio retrospectivo longitudinal de revisión en el que se incluyó a 42 

pacientes ingresados desde el 01 de enero del 2008 al 31 de enero del 2013 con diagnóstico clínico 

y tomográfico de TCE moderado y severo así como edema cerebral secundario. 

Resultados: De los 42 pacientes que se tomaron como muestra solo se incluyeron a 32 de ellos, de 

los cuales con el manejo médico adecuado y la monitorización estrecha de la clínica y los signos 

vitales el 90% presentó mejoría de imagen a las 48 hrs  egresándose los 32 pacientes, 

reportándose con secuelas neurológicas solo 6 de ellos. No se reportó ningún fallecimiento por 

esta patología. 

Conclusiones: El adecuado manejo del TCE moderado y severo amerita el uso de monitorización de 

catéteres de PIC, sin embargo en la gran mayoría de hospitales de atención de segundo nivel como 

es nuestro caso, no contamos con este recurso, el cuál no se desecha pero recordamos que el 

apego al paciente, la monitorización estrecha de los signos vitales y el correcto manejo médico son 

válidos para obtener una adecuada evolución de nuestros pacientes. 

Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico, monitorización de Presión Intracraneal (PIC), 

manitol, soluciones hipertónicas, sedación, relajación, analgesia, hiperventilación.  
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1. INTRODUCCIÓN 

Los accidentes ocupan una de las primeras causas de muerte en los países industrializados, siendo 

la primera entre los niños y jóvenes si nos referimos a los accidentes de tráfico.  En este tipo de 

accidentes se produce el 70% de los traumatismos craneoencefálicos graves, siendo estos 

responsables directamente del 25% de las muertes. Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) 

representan el 25% del total de las urgencias neuroquirúrgicas y entre el 30% y el 40% de los 

ingresos en este servicio.1 

Toda lesión de las estructuras craneales e intracraneales, se produce por la acción de un agente 

externo. La mayoría de los TCE de importancia se producen en el curso de maltrato infantil o un 

accidente de tráfico, reuniendo el paciente las características de Poli traumatizado, por lo que en 

estos casos deberá aplicarse el protocolo específico.2 

El Traumatismo Cráneo Encefálico infantil constituye un motivo frecuente de consulta en 
Urgencias. Aunque en su mayoría no conlleva consecuencias graves, este supone la primera causa 
de muerte y discapacidad en niños mayores de 1 año en los países desarrollados. Se estima que 1 
de cada 10 niños sufrirá un episodio de dicha entidad no banal a lo largo de la infancia. Por otra 
parte se considera que la mortalidad de los traumatismos es dos veces mayor en niños menores 
de 12 meses que en el resto de edades infantiles.1 

 
Las causas de los traumatismos están ligadas a la edad de los sujetos que los sufren. Las caídas 

constituyen el mecanismo etiológico más frecuente. Los accidentes de tráfico son la segunda 

causa en frecuencia, pero ocupan el primer lugar en lesiones graves y fallecimientos. El maltrato es 

una causa de TCE potencialmente grave, que afecta con mayor frecuencia a los menores de dos 

años. Aunque su incidencia es incierta, se ha estimado que la mitad de los TCE que producen la 

muerte o secuelas irreversibles en lactantes son secundarios a daño intencional. 3 

Hemodinámia Cerebral 

El cerebro es dependiente de oxígeno y glucosa de un 15-20% y requiere del 25% del gasto 

cardiaco. El flujo sanguíneo cerebral en condiciones normales es de 55 ml/ 100grs/min y al 

disminuir de 30-35 ml/100grs/min se produce acidosis y menos de 20 ml/100grs/min se produce 

alteración de los potenciales evocados y menos de 18 ml/100grs/min produce isquemia cerebral y 

menos de 15ml/100 grs/ min provoca muerte celular irreversible. 4 

Edema Cerebral 

Acumulación de líquido en los espacios intra o extracelulares del cerebro, por ejemplo, por un 

proceso osmótico mediante el cual las neuronas cerebrales aumentan su tamaño debido a un 

aumento anormal del volumen de plasma intracraneal, pudiendo llegar a la lisis celular. Las 

principales causas son la hiponatremia, isquemia, accidente cerebrovascular y traumatismos 

craneoencefálicos (en este caso se produce una rotura de los vasos sanguíneos, lo que provoca 

una hemorragia cerebral, aumentando el cuerpo celular de las neuronas mediante ósmosis). 5 
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Clasificación: 

Edema vasogénico 

Es un edema secundario a un aumento de la permeabilidad vascular, producto de la ruptura de las 
uniones entre las células del endotelio que forma la barrera hematoencefálica. Esto permite la 
salida de proteínas y líquido plasmático al parénquima o tejido cerebral. Una vez que los 
constituyentes del plasma sanguíneo cruzan la barrera hematoencefálica, el edema se esparce, 
generalmente de manera rápida. Este tipo de edema es característico de las respuestas del 
cerebro ante un trauma, tumores, inflamación y procesos infecciosos. 

A nivel macroscópico, los ventrículos y las circunvoluciones del cerebro se notan aplanadas. Bajo el 
microscopio, se nota una separación de las fibras mielinizadas y una hipercromasia de los núcleos 
de las neuronas. 

Edema citotóxico 

En este tipo de edema cerebral, la barrera hematoencefálica permanece indemne y se caracteriza 
por una alteración de la regulación del metabolismo celular. Como resultado hay un 
funcionamiento anormal de la bomba sodio-potasio en la membrana de la célula glial. Ello conlleva 
a una retención de agua y sodio, los astrocitos de la sustancia gris y blanca se hinchan. El edema 
citotóxico se ve en casos de intoxicaciones por fármacos como el dinitrofenol, hexaclorofeno e 
isoniazida, en el síndrome de Reye, la hipotermia severa, las etapas iniciales de isquemia cerebral, 
ciertas encefalopatías, hipoxia, infarto de miocardio, y algunos tumores. El proceso se ve de 
manifiesto especialmente en la sustancia gris con células hinchadas y vacuolizadas. 

Edema intersticial 

El edema cerebral intersticial ocurre por trasudación de líquido a través del sistema ventricular. La 
eliminación del exceso de líquido depende en gran parte del líquido cefalorraquídeo (LCR). La 
barrera hematoencefálica regula el movimiento de los líquidos y está constituida por las uniones 
estrechas entre las células endoteliales de los capilares cerebrales. Cuando la regulación falla, el 
LCR penetra el cerebro y se esparce en los espacios extracelulares de la sustancia blanca. Se 
diferencia del edema vasogénico en que el líquido de este no contiene casi proteínas. Este es el 
edema característico de la hidrocefalia. 5 
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VALORACIÓN INICIAL 

El primer paso en la atención del paciente con un TCE es objetivar y tratar la posible repercusión 

vital del mismo; para ello valoraremos: 

1. El ABC, es decir, vía aérea, respiración y circulación. Priorizaremos nuestra actuación hacia 

la consecución de una vía aérea permeable, asegurar la ventilación y la corrección de los 

trastornos circulatorios, por este orden.  

 

- Inmovilización cervical hasta descartar lesión medular o de columna mediante estudio 

radiológico. 

 

2. Una vez asegurado el ABC, se procederá a una exploración neurológica rápida del nivel de 

consciencia, pupilas y movilidad. La única urgencia desde el punto de vista neurológico a 

tratar de forma inmediata es la presencia de signos de herniación cerebral (disminución de 

la consciencia con alteraciones pupilares y/o movimientos de decorticación o 

descerebración). Valoración de la escala de Glasgow y modificada acorde a la edad: 

 

 

 

 

3. Si no existen o se han resuelto los problemas en el ABC, y no existen signos de herniación 

cerebral se procederá a una valoración del paciente más detallada. 3 
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Anamnesis 

1. Mecanismo de producción del accidente. 

-Tráfico, caída, armas, golpe con objeto contundente, etc. Anotar la hora del suceso. 

2. Valorar la posibilidad de otra patología desencadenante. 

- Accidente Cerebro Vascular, lipotimia, síncope, vértigo, hipoglucemia, etc. 

3. Valorar antecedentes de ingesta de alcohol, drogas o medicamentos. 

4. Síntomas y signos asociados. 

- Pérdida o no de consciencia, amnesia de los hechos, intervalo lúcido, cefalea, vómitos, 

mareos, convulsiones y otros síntomas neurológicos. 

Exploración 

A) Exploración Física General. 

1. Constantes vitales (T.A./Pulso /Tª/ Resp.) 

2. Auscultación cardiopulmonar. 

3. Localización de contusiones y hematomas. 

4. Heridas faciales y craneales. 

5. Fracturas. Sospecharlas por existencia de inestabilidad ósea, crepitación, otorragia, 

liquorrea, hematoma en antifaz o equimosis retroauriculares, 

6. Soplos carotideos o sobre globos oculares. 

B) Exploración Neurológica Detallada. 

1. Explorar pares craneales, respuestas motoras, sensibilidad, reflejos. 

2. Valorar escala de Glasgow. 

Con todos los datos obtenidos realizaremos una clasificación del TCE, cuyo objetivo es 

descartar la existencia de un proceso intracraneal agudo, que condicione un aumento de la 

Presión Intracraneal (PIC) que pueda llevar a la muerte. (5,6,7) 
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RIESGO BAJO 

- Paciente asintomático o con cefalea leve y exploración neurológica normal. 

- Contusión craneal. 

RIESGO MODERADO 

- Pérdida de consciencia. 

- Amnesia de los hechos. 

- Vómitos persistentes. 

- Cefalea intensa. 

- Intoxicación etílica o por drogas. 

- Imposibilidad de realizar historia clínica. 

- Crisis comicial post-traumatismo sin antecedentes de epilepsia. 

- Vértigo postraumático. 

- No focalidad neurológica. 

- Fractura de cráneo lineal. 

RIESGO GRAVE 

- Bajo nivel de consciencia, con Glasgow 8 o disminución de 2 o más puntos. 

- Focalidad neurológica. 

- Fractura hundimiento. Signos de fractura de base de cráneo. 

- Lesión penetrante o abierta. 

C) Exploración Complementaria: 

- Realizar ECG o Glucemia Capilar, cuando se sospeche origen cardiaco o   hipoglicemico de la 

caída que originó el TCE.  

- Se realizará radiografía de cráneo si se dispone. 

- Hospital: Se realizará Rx de cráneo (AP y L) y L de columna cervical en la que esté incluida C7. 

-Según el mecanismo de producción del TCE, valorar otras proyecciones. 
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-La TAC craneal se indicará en los TCE de riesgo moderado o grave, cuando exista 

pérdida de consciencia de más de 5 minutos de duración, deterioro neurológico o fractura 

craneal. 

-Se trasladará a todo paciente clasificado como de Riesgo Moderado o Grave, a un Centro 

Hospitalario Apropiado donde pueda recibir tratamiento neuroquirúrgica (pacientes con 

deterioro neurológico, fracturas deprimidas o múltiples, fracturas de base de cráneo, heridas 

penetrantes o hallazgos intracraneales en la TAC).  

A los pacientes clasificados como de Riesgo Bajo, solo cuando no haya garantías de 

seguimiento por parte de algún cuidador.  

El traslado deberá realizarse preferentemente en ambulancia asistencial con personal 

facultativo y el apoyo de material y personal necesario para estabilizar al paciente.(1,3,4,7,8) 

Como norma general no se usarán relajantes, sedantes, esteroides, antibióticos ni 

anticomiciales. En los casos de heridas acompañantes recordar que debe comenzarse la pauta 

de profilaxis antitetánica adecuada. 5 

     En los TCE de riesgo bajo: 

- Dar de alta siempre que exista garantía de control por otra persona 

- Recetar analgésicos tipo Paracetamol, si procede. 

En los TCE de riesgo moderado: 

- Inmovilización de la columna cervical (collarín cervical). 

- Canalizar vía venosa con Suero Fisiológico. 

     Terapéutica 

- Mantener el cabecero de la cama con una elevación de unos 30º, evitando 

hiperflexionar el cuello para mejorar el drenaje venoso. 

- Dieta absoluta. 

- Analgesia si procede. 

- Vigilancia neurológica. Glasgow, respuesta pupilar, movimientos oculares y 

constantes vitales horarias. 8 
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En los TCE de riesgo grave: (además de las medidas anteriores que procedan) 

- Optimización del ABC. 

El tratamiento ha de comenzar lo más precozmente posible con el objeto de minimizar las 

posibles consecuencias que sobre el paciente tendría un aumento de la presión intracraneal 

(PIC).  

El manejo de estos pacientes vendrá condicionado fundamentalmente por la aparición de 

signos de herniación cerebral (disminución de la consciencia con alteraciones pupilares y/o 

movimientos de decorticación o descerebración).8 

- Pacientes con Glasgow <8 sin signos de herniación cerebral: 

- Se procederá a intubación orotraqueal, ventilación mecánica, e hiperventilación. 

- La hiperventilación tiene por objeto disminuir la PIC. 

- Proceder a la sedación y/o relajación del paciente en caso de lucha contra el respirador.  

- Sondaje nasogástrico y vesical. 

- Pacientes con signos de herniación cerebral: (Anisocoria, decorticación y pupilas arreactivas). 

 
TRATAMIENTO ESPECÍFICO DE LA HEMODINAMIA INTRACRANEAL. 

Tiene el objetivo de mantener una PIC < 20 mm Hg , una PPC > 70 mm y < 90 mm Hg, una SaO2 

>90 %, la SaO2 entre 55 y 70 %, y una EC-O2 dentro de límites normales (ideal en 30 %). 9 

1. Medidas para aumentar la presión arterial media. 

A)       Aporte de volumen: En sospecha de hipovolemia, la solución salina al 7,5 % en dosis de 4 

ml/Kg es una forma rápida de restauración de la volemia, no se aconseja dar más de una dosis 

diaria.  

B)     Vasopresores: Se recomienda su uso precoz y agresivo. En los pacientes jóvenes con buena 

función cardiaca es preferible el uso de Noradrenalina a dosis de 0,5 – 4 mg/h IV por vía central en 

infusión.10 

2.      Medidas para descender la presión intracraneal. 

La monitorización de la presión intracraneal está indicada para aquellos niños con un GCS<8. En 
estos casos resulta fundamental mantener una presión de perfusión cerebral (presión arterial 
media menos presión intracraneal) superior a 60 mmHg. Con este fin se ha de procurar mantener 
al paciente siempre en situación de normotensión y euvolemia.  
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· Drenaje ventricular: Se ha demostrado que el drenaje ventricular disminuye la mortalidad incluso 

cuando es utilizado como única medida terapéutica. 

·Manitol: Es un potente diurético osmótico con efecto en pocos minutos. Su uso está   

contraindicado en pacientes en Shock Hipovolémico. La dosis habitual es1 gr/kg IV a parar en 20 

minutos, de la solución al 20% (5 ml/kg). 10 

·Hiperventilación: La hiperventilación moderada (PaCO2 entre 26 y 30 mm Hg) o profunda (PaCO2 

< 25 mm Hg) “optimizada” usada de manera casuística para disminuir la PIC elevada persistente, y 

en sospecha de herniación transtentorial en pacientes sin monitoreo de la PIC. 5,9 

·Barbitúricos: Está indicado en pacientes con hipertensión intracraneal refractaria a otros 

tratamientos, en el edema cerebral difuso, en PPC > 60 mm Hg, Y en SyO2 > 75 %.9 

.Otras medidas: La hipotermia y la craniectomía descompresiva están indicada en pacientes que 

no han tenido mejoría con las otras opciones terapéuticas 10 
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1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

 

 

¿Existe correlación en el manejo de los pacientes con TCE severo que ameriten 

monitorización de medición de la presión intracraneana que aquellos que solo se manejan 

con las medidas de soporte que mencionan las guías internacionales sobre el tratamiento 

médico de TCE? 
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1.3 .- JUSTIFICACION 
 
 

 
Los pacientes que sufren Traumatismo Craneoencefálico  requieren en algunos casos, cuando es 
grave un monitoreo continuo de la presión intracraneal y de las alteraciones hemodinámicas ya 
que puede desencadenar la muerte cerebral en base a que el cerebro esta edematizado y esto 
conlleva a incrementar la presión intracraneal y en forma subsecuente pérdida de la 
autoregulación cerebral con disminución de la perfusión de la misma, lesión encefálica grave y a la 
por ende muerte encefálica. Por lo tanto estos pacientes requieren de un monitoreo invasivo 
continuo, apoyo a  mantenerlo sedado, relajado y con analgesia. Así mismo, es necesario 
proporcionar las medidas anti-edema en primera instancia y mantener un estado hemodinámico 
óptimo para no perturbar el flujo sanguíneo cerebral. En algunos casos de procedimientos 
invasivos como sería la colocación de catéter de medición intracraneal no se cuentan en muchos 
centros que se dedican al manejo de estos pacientes como en el caso de nuestra institución, que 
no contamos con este tipo de monitoreo invasivo. Tenemos que recurrir a otras alternativas 
basadas en el manejo médico para lograr que estos pacientes puedan sobrevivir con las menores 
secuelas posibles. Por ello nos hemos basado en la utilización de guías de manejo internacional 
que permitan dar el mejor beneficio y seguridad al paciente.  
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1.4 OBJETIVOS 

 
 
 

OBJETIVOS GENERALES: Dar a conocer el manejo del paciente pediátrico con Trauma 

Craneoencefálico en los últimos 5 años atendidos en el Hospital Juárez de México. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: Valoración de la respuesta de los pacientes con TCE moderado y severo 

sin monitoreo de PIC a través del manejo médico 
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II. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

2.1.- Diseño de la investigación:  

Es un estudio retrospectivo longitudinal de revisión. 

2.2.- Universo de la muestra:  

Se ingresaron en el estudio todos los pacientes  con diagnóstico de traumatismo craneoencefálico 

modera do y severo corroborado con Tomografia Axial Computada y datos clínicos que se 

hospitalizaron en el servicio de terapia intensiva pediátrica de Enero  de 2008 a Enero del 2013. 

2.3 Criterios de inclusión:  

- Pacientes que hayan sido ingresados en la terapia intensiva pediátrica con 

Traumatismo Craneoencefálico moderado y severo. 

2.4 Criterios de no inclusión:  

- Pacientes que cursen con Trauma Craneoencefálico Leve y que no se encuentren en 

las fechas citadas 

- Paciente que no cuenten con expediente completo 

 

2.5 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 

- Pacientes que cursen con Traumatismo Craneoencefálico pero que no ameriten 

atención de Terapia Intensiva Pediátrica y que no se capten antes y después de las 

fechas establecidas. 

- Pacientes post operados de cráneo que cursen con edema cerebral no secundario a 

traumatismo craneoencefálico  

 

2.6 VARIABLES 

Variable Tipo Definición 
Operacional 

Escala de 
medición 

Calificación  

Edema Cerebral ordinal Incremento del tamaño 
cerebral, borramiento 
de las cisuras, 
desviación de la línea 
media. Corroborado 
por clínica y estudios 
de imagen (TAC) 

Escala de Marshall 
por TAC 
- Lesión Difusa I 
- Lesión Difusa II 
- Lesión Difusa III 
- Lesión Difusa IV 

Porcentaje 

T/A cuantitativo Presión de la sangre al 
pasar por las arterias  

mm/Hg (percentilas 
para la edad) 

Porcentaje por triada 
de cushing 

FC cuantitativo Latidos por un minuto Latidos x’ min  
(percentilas para la 

Porcentaje por triada 
de cushing 
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edad) 

FR cuantitativo Respiraciones por 
minuto 

(Respiraciones por 
minuto)  
(percentilas para la 
edad) 

Porcentaje por 
presentación de trada 
de cushing 

Uso de drogas dependiente Uso de soluciones 
hiperosmóticas, 
manitol, analgesia y 
sedaciaón  

Mejoría del Edema 
Cerebral 

porcentaje 

Uso de VMC dependiente Manejo de 
hiperventilación para 
el edema cerebral 

Mejoría del Edema 
cerebral 

porcentaje 

Secuelas 
neurológicas al 
egreso 
 

dependiente Pacientes que 
secundario al TCE 
terminaran con 
limitaciones físicas 
secundaria 

TAC y respuesta 
clínica posterior al 
manejo 

porcentaje 

 

2.6.- Instrumento de Medición: 

Se realizó una cedula de recolección de datos del expediente clínico  

 

2.7.- Pruebas estadísticas: 

Porcentajes. 

 

2.8.- Riesgo del estudio: 

Todos los procedimientos estarán de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la ley General 

de Salud en Materia de Investigación para la Salud. No requiere de consentimiento informado para 

el estudio. 
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III. RESULTADOS 

 

De los pacientes ingresados a la terapia intensiva pediátrica del hospital Juárez de México 

durante el periodo comprendido entre enero del 2008 a enero del 2013, se registraron con el 

diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico moderado o severo, detectado por tomografía 

axial computada y la historia clínica de la cinemática del trauma comentada en la historia 

clínica. Se registró un total de 42 pacientes entre el mes de vida hasta los 16 años 11 meses y 

29 días de los cuáles 20 fueron del género masculino y 12 del género femenino, representando 

el 62.5% y el 37.5% respectivamente.  (Figura 1 y 2).  El 50% de ellos se presentó entre 2 a 4 

hrs posterior a haber presentado el accidente, el 31% dentro de las primeras dos hrs y el 19% 

después de 4 horas ocurrido el evento.(figura3) 

 

Como sabemos, la clasificación de Marshall se utiliza para valorar  los hallazgos por tomografía 

axial computada en el traumatismo craneoencefálico. Encontramos que el 40.6% de los 

pacientes ingresados presentaron una lesión grado II (Cisternas visibles con desplazamiento de 

la línea media de 0-5 mm y/o  lesiones densas persistentes, lesiones hiperdensas o mixtas pero 

<25 ml de fragmentos óseos o cuerpos extraños. El 37% presentó lesión difusa grado III 

(Cisternas comprimidas o ausentes con desplazamiento de la línea media de 0-5 mm, lesiones 

isodensas o mixtas de un volumen >25ml. El 15.2% con una lesión difusa grado IV 

(Desplazamiento de la línea media mayor de 5 mml, sin evidencia franca de lesiones en un 

volumen >25 ml. Y solo el 6.2% tenía a su ingreso una lesión difusa grado I (sin evidencia de 

patología en TAC). (Figura 4). 

 

A su ingreso en la sala de urgencias pediátricas  se encontró  el 53% de los pacientes presento 

datos sugestivos a incremento de la presión intracraneana, es decir triada de Cushing 

(hipertensión, bradicardia, bradipnea), mientras que el 47% ingresó asintomático tomándose 

en cuenta solo el Glasgow a su ingreso, la cinética del trauma y los hallazgos encontrados en la 

TAC. (Figura 5) 

  

Ya instalados en nuestro servicio de choque las primeras medidas que se toman es la vigilancia 

ABC del paciente (su estabilización), ayuno, soluciones con electrolitos séricos  a 

requerimientos y analgesia principalmente con AINES, ya tomada la TAC de los 32 casos 

revisados solo 18 de ellos (el 56%) ameritó el uso de manitol en primera instancia por 

encontrarse con datos sugestivos tanto por clínica como imagen de edema cerebral (Figura 6). 

En cuanto al uso de manitol, el 44% ameritó entre 1 y 2 dosis (22% respectivamente), el 28% 3 

dosis, el 16% 4 y 5 dosis y solo el 12% de nuestros pacientes recibió 6 dosis. (Figura 7) 
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El 50% de nuestros pacientes necesito soluciones hipertónicas. El 56% 1 día el 34% 3 días y el 

10% 2 días( Figura 8 a y b ).  En conjunto solo se encontró que el 44% utilizó en conjunto 

manitol y las previamente mencionadas. (Figura 9) 

 

En cuanto al uso de ventilación mecánica controlada a su ingreso o en las horas posteriores 

debido a los datos de hipertensión intracraneana para manejo de hiperventilación de los 32 

pacientes solo 14 ameritaron su uso (44%). En el 98% de los que estuvieron bajo VMC el 98% 

requirió Midazolam, Fentanyl y Vecuronio dentro del manejo de sedación, relajación y 

analgesia y 2% utilizó Tiopental en lugar de Midazolam. (Figura 10 y 11). 

 

A las 48 hrs de haber iniciado el manejo que cada paciente requería se tomó TAC de control a 

las 48% hrs. Se reportó que el 98% de ellos tuvo mejoría del edema cerebral, mientras que el 

10% amerito más días con el uso de la VMC, sedación, relajación, analgesia y manejo de 

manitol así como de soluciones hipertónicas. (Figura 12). 

 

Al encontrarse una supervivencia en el 100% de los pacientes ingresados se reportó que el 

81% se egresó sin secuelas neurológicas, mientras que el 19% presento severidad de las 

mismas (cuadriplejias, parálisis cerebral infantil secundaria, hemiparesias espásticas). (Figura 

13) 
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IV.- DISCUSION 

 

Debemos de recordar que el traumatismo craneoencefálico es uno de los motivos de consulta 

más frecuente en los servicios de urgencias pediátricas; sin embargo cabe resaltar que de 

estos,  el 80-90% se consideraría leves y solo el 20-10% de los mismos se clasifican dentro de 

moderados y severos tanto por la clínica que presentan y los hallazgos por imagenologia; 

recordando que en este padecimiento las tasas de mortalidad no son significativamente 

elevadas, los pacientes que no se encuentran con riesgo de fallecimiento pueden desarrollar 

secuelas neurológicas que los incapacite el resto de su vida y es  de ahí donde radica la 

importancia del manejo inmediato posterior al evento.1-3 

 

Cabe mencionar  que una de las bases fundamentales en cuanto a la monitorización y manejo 

de los TCE moderados y principalmente severos ameritan monitoreo invasivo de la presión 

intracraneana a través de un transductor donde debemos de vigilar que la PIC debe de 

mantenerse a menos 20 mmHg, sin embargo no todas las unidades hospitalarias en nuestro 

país cuentan con este recurso para mantener el manejo adecuado acorde a las guías clínicas 

internacionales.5 

 

Recordemos que la terapia intensiva pediátrica  del Hospital Juárez de México  no cuenta con 

el equipo necesario para el  monitoreo invasivo de la PIC, por lo que se tiene amoldar 

exclusivamente a la vigilancia estrecha de los signos clínicos del paciente así como su manejo 

médico y quirúrgico de los mismos, este último no se tomó en cuenta para este trabajo de 

investigación. 

 

Se ha demostrado que la elevación de la cabecera a 30 grados disminuye la presión 

intracraneal. Esta debe ser la primera medida que se le indique al paciente a su ingreso a su 

ingreso en UCIP; así mismo del manitol y la soluciones hipertónicas mejoran la fisiopatología 

en el edema cerebral encontrando que más del 50% de ellos necesitaron este manejo y 

presentado el 90% una mejoría del edema cerebral de severo hasta leve dentro de las 

primeras 48 hrs. 3-8 

 

 El tratamiento a base de  sedación, relajación, analgesia e hiperventilación  en el tratamiento 

de los traumatismos craneoencefálicos severos puede mejorar de una manera notable la 

clínica de la hipertensión intracraneana, siendo esta monitorizada estrechamente a través de 

los signos vitales de nuestros pacientes en caso de no contar con medidores y transductores 

adecuados de la PIC.4 

 

El manejo meramente  médico otorgado de una manera eficaz y acorde a las guías clínicas 

para el manejo del TCE moderado y severo de los pacientes que ingresaron  a nuestra  unidad 

de terapia intensiva pediátrica reporto una mejoría significativa y egreso sin secuelas por 

arriba del 80% de los casos con una mortalidad del 0% 
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V.CONCLUSIONES 

 

El ingreso de los pacientes desde enero del 2008 a enero del 2013 en la terapia intensiva 

pediátrica del Hospital Juárez de México con el diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico 

moderado y severo se manejó sin contar con medidas invasivas para el monitoreo de la PIC, 

predominando el género masculino como los principales afectados de esta patología.  

 

No se encontró una causa directa entre el número de horas posterior al accidente y su 

evolución a la mejoría; sin embargo, recalcamos la importancia de la TAC y la adecuada y 

monitorizada evaluación del paciente al llegar a la sala de urgencias, para tomar las 

determinaciones necesarias el cuanto al manejo del paciente individualizando cada caso.  

 

La mejoría clínica de nuestros pacientes se basó en la estabilización correcta del paciente  y el 

manejo médico escalonado acorde a las guías clínicas de TCE severo. Encontramos que más de 

la mitad de nuestros pacientes ameritó el uso de manitol y soluciones hipertónicas como 

segunda línea de manejo, y más del 40% de ellos ameritó el uso de VMC, sedación, relajación y 

analgesia, mostrando en la TAC e control tomada a las 48% mejoría significativa del edema 

cerebral y la triada de Cushing. 

 

También se demostró que el 81% de estos pacientes, de los cuáles ninguno utilizó 

monitorización de la PIC presento mejoría clínica significativa, solo el 19% de ellos presentó 

secuelas posteriores y un 0% de mortalidad. 

 

Es importante recordar que principalmente en las terapias intensivas pediátricas de los  

hospitales de atención de segundo nivel como el nuestro, en donde no se puede ser asequible 

a todos los recursos para el óptimo manejo de los pacientes con TCE severo remarcar la 

importancia de la clínica, monitorización continúa y estrecha de los signos vitales  y las 

pruebas de imagen, que son fundamentales.  El hecho de no contar con monitores de la PIC no 

es un impedimento para el adecuado tratamiento vital de los pacientes pediátricos que 

presenten esta patología.  
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VII. Anexos 
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