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RESUlfEN 

El Traumatismo Craneoencefáfico continua siendo un probEma de salud pública, 

reflejada en las estadísticas de \os servicios de urgencia. La valoración nicial reviste 

gran mportancia y ésta deberá incluir un examen general y neurológico que finalmente 

darán las pautas de tratamiento. 

Actualmente la TAC es el método de apoyo diagnóstico más eficaz para corroborar 

lastones óseas o datos de hipertensión endocraneana entre otros. En el TCE leve la 

mayoría de los casos podrán enviarse a su domicilio con vigilancia por los padres ó 

tutores. En el TCE moderado se Revarán a cabo medidas tendientes a diminuir el 

edema cerebral y en el TCE severo, la vigilancia. será más estrecha del estado 

hemoclinámico, circulatorio y neurológico en donde se valOrara, de acuerdo a la 

evolución del paciente ngreso a la Terapia Pediátrica. 

El propósito del presente trabajo es sugerir las medidas que deberán efectuarse en 

caso de paciente pediátrico con TCE en el servicio de urgencias, de acuerdo a 

diferentes revisiones sobfe el tema; considerando que el tratamiento oportuno 

disminuirá las compicaciones y secueias, y brindará al paciente una mejor calidad de 

vida. 
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Los accidentes han cobrado gran importancia, es un problema de salud pública que 

ocupa la primera causa de mortalidad general. En los niños con trauma el 40% de las 

muertes son debtdas a Traumatismo Craneoencefálico (lCE), y en casos severos 

tienen una mortalidad del 50%. En nuestro país es la primera causa de muerte en la 

edad escolar y la segunda en los preescolares. (1) 

Cada año, en Estados Unidos, Jos TCE ocasionan la muerte de 25,0C<l niños 

aproximadamente, produciéndose un traumatismo craneal cada siete segundos y 

falleciendo un paciente cada cinco minutos. Es la causa más frecuente de muerte entre 

Jos 2 Y los 42 años Y se ha estimado que la frecuencia anual de TCE que requiere 

asistencia médica está entre 200 y 300 por 100,000 habitantes. (2) (3) 

La frecuencia de TCE es similar en ambos sexos en lactantes, y a medida que avanza 

la edad predomina en el sexo masculino (70%). La mayor parte de los casos (SS.7%) 

corresponden a traumas menores, que solo requieren evaluación clínica y observación, 

otros alrtores refieren un 86% para TCE leves, 7.6% a moderados y 5.9% a TCE 

severos. (4) 

El sitio más frecuente en que ocurre el accidente es en el domiciio, caJa Y carretera en 

2lI y Ser lugar; la edad, la asistencia o guarderías factores socioeconómicos, viajes en 

auto e inestabilidad matrimonial se han asociado a un incremento en el riesgo de la 

presenda de TCE en niños. (1), (5), (6) 
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RSIOPA TOLOGfA 

En el trauma craneano ocurren dos eventos que favorecen el daño cerebral. El 

denomilado daño primario que se presenta por las fuerzas físicas que actúan sobre el 

encéfalo, tales como la aceleración, desaceleración y deformación, los cuales 

ocasionan lesión por compresión, desplazamiento y/o laceración, caracterizándose por 

lo tanto en una combinación de destrucción celular inmediata e irreversible. La lesión 

secundaria se hace presente, cuando la lesión primaria se asocia a hipo1ensión arterfal, 

hipoxemia, hipercapnia, infección e hipertensión intracraneana (Hle), entre otras; 

siendo éste un trastorno metabólico y ultraestructuraJ subcelular secundario, que vuelve 

a los constituyentes neuronales y astrocíticos del cerebro muy vulnerables a los 

cambios del ambiente extracelurar, regulado en condiciones normales. (2), (5), (6) 

Las estructuras craneales funcionan como articulaciones verdadefas en los lactantes, y 

en menor grado en los niños hasta la adolescencia, dan un pequeño margen de 

moviniento como reacd6n a las fuerzas mecánicas. Esto es un factor de importancia 

crftica en la fisiopatología de la lesión encefálica., debido a la interrelación dinámica 

entre los componentes del espacio intracraneal, los que i1f1uyen directamente en la 

perfusión cerebral; se sugiere que la isquemia cerebral es la causa, en gran parte de la 

lesión secundaria, que da por resultado muerte cefular adicional durante los primeros 

días que siguen al traumatismo, y la hipopeffusión secundaria. puede impedir la 

reparación y recuperación de las células sobrevivientes. (2) 

La Presión de Perfusión Cerebral (pPC) es el resultado de la diferencia entre la presión 

arterial media (PAM) Y la presión iltIacraneana (PlC). Los vasos cerebrales se dilatan 

para mantener un flujo cerebral normal durante periodos de disminución en la perfusión 

cerebral, contrariamente los vasos sanguíneos se constriñen cuando la presión arterial 

sistémica aumenta, y el flujo sanguíneo se mantiene. A éste fenómeno se le llama 

autorregulaciÓll cerebfOvascular. En el cerebro lesionado, la reaclividad de los vasos 

frecuentemente se afecta y puede alterarse la. auto rreg u laci ón. Cuando se incrementa 
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la Pre!OOn arterial sistémica en respuesta a la elevación de la PlC, en combinación con 

el daño o ausencia de la vasorreactividad, el volumen sanguíneo aumenta, lo que 

favorece la elevación de la PIC y eventualmente la dísminución de la PPC, 

favoreciendo la presencia de isquemia. (5), (9), (10) 

En el TCE se presentan dos tipOS de edema: CitoMxico y vasogénico. Inicialmente es 

de tipo cilotóxico, desarrollado por lesión de la membrana celular, e influencia de 

mecanismos depencientes del ATP que conservan la homoestasis iónica y los 

gradientes osmolares. Sobrev;ene aumento del líquido intracelular de manera 

subsecuente a la fuga de potasio hacia el intersticio y entrada del sodio yagua 

extracelulares en la célula, y al mismo tiempo por la producción de radicales libres, 

cuya presencia produce desnaturalización de prote(nas, y alteraciones del DNA Otros 

mediadores como leucotrienos, tromboxano A y Prostaglandinas causan fenómenos de 

vasocontricción-vasodilatación con formación de edema. 

El edema vasogénico es ocasionado por el aumento en la permeabilidad de las células 

endoteliales, sobreviniendo ruptura de la membrana hematoencefálica y extravasación 

de líquido rico en proteínas desde el espacio intravascular hacia el extracelular. (3), (9), 

(11) (esquema 1) 

Las alt8f8ciones del edema cerebral postisquémico son dependientes de los cambios 

en la distribución del agua cerebral por las alteraciones en el sodio y potasio. La 

resolución del edema consta de dos fases: la primera, en la que el pOOtsio pasa al 

espacio intravascular y el sodio Y el agua al exttacelular para nivelar gradientes; y la 

segunda fase, cuando vuelva a funcíonar la bomba de sodio y potasio con resolución 

del edema. (Esquema 2) 
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TRAUMA EN SISTEMA (ERVlOSO CENTRAL 
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DlAGNOSncD 

La severidad del ICE puede ser determnada por la evaluación inicial que incluye: 

valoración de las vías respiratorias tipo de respiración, estado circulatorio (palpación del 

pulso) tensión arterial y llenado capilar. La postura del paciente tiene gran importancia, 

ya que, una postura simétrica. y rígida sugiere elevación de la PIC, mientras que una 

relajada generalmente no se acompaña de h~rtensiÓl1 intracraneana. La palpación del 

cráneo en busca de herida penetrante y en los lactantes de la fontanela, son de utilidad 

en caso de h~rtensión i1tracraneana. La equimosis periorbitaria (de mapache), 

retroauricular (de baile) o pérdida de líquido cefalorraquídeo (LCR) por narinas u oído, 

pueden orientar a fractura de base de cráneo. (12) (13) 

La evaluación inicial no sólo debe ser determínada por el estado neurológico, sin 

embargo, en ocasiones es necesario realizar1a para decidir si se requiere de 

intervención qu irúrgica. (14) (15) 

Es importante contar con una escala de medición que nos permita evaluar la severidad 

del trauma. Se han elaborado varias escalas sin que se concluya cual es la mejor. En la 

actualidad sigue siendo utilizada la Escala de Coma de Glasgow (GCS). (Cuadro 1). En 

lactantes menores de 1 año se han desarrollado modificaciones a ésta. (1) (2) (9) (17) 

La tasa. metabólica cerebral de oxígeno (CMR02) que refleja prÍllcipalmente el 

metabolismo cerebral supratentorial, se considera como la medida más precisa de la 

función cerebral, y gaarda estrecha relación con la GCS. (18) 

La GCS puede ser utilizada para categorizar a los pacientes: 

1. Severidad del ICE. 

Al LEVE= GCS entre 13 y 15. 
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B) MODERADO: GCS entre 9 y 12. 

e) SEVERO= GCS igual o menor a 8. 

2. Paciente en estado de coma; 9fl el cual el paciente no presenta respues1a a ningún 

tipo de estímulo, así mismo, como ausenda del fenómeno de despertar, permanece 

con los ojos cerrados, no muestra respuestas comprensibles a estímulos extemos o 

necesidades internas. 
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW 

l. APERTURA DE OJOS 

Espontánea 
En respuesta a la voz 
En respuesta al dolor 
Ninguna 

11. RESPUESTA VERBAL 

Orientada 
Confusa 
Palabras Inapropladas 
Sonidos Incomprensiblea 

111. RESPUESTA MOTORA 
Obedece órdenes 
Localiza el dolor 
Retira la extremidad 
Flaxlon anormal 
Reacción extensora 
Nula 

TOTAL 

4 
3 
2 
1 

4 
3 
2 
1 

6 
5 
4 
3 
2 
1 

15 puntos 

Cuadro No. 1. Valoración del TCE con la escala de coma de Glaagow. 
Puntuación del coma: 1+11+111. 



El paciente con diagnóstico de TCE se considera severo o grave, cuando presenta 

cuak:¡uiera de los siguientes signos: Anisocoria., déficit motor lateralizado, lesión abierta 

del a"áneo con salida de LCA, exposición de masa cefálica, deterioro neurológico y 

fractura deprinida en bóveda. craneana. 

El cambio en la. GCS de dos puntos o más indica un claro deterioro neuroK)gico. Los 

pr~es síntomas que manifiesta son: cefales progresNa. o muy intensa, anisocoria 

Pfogresiva y déficit motor lateralizado. Una disminución de tres puntos o más emencia 

deterioro catastrófico. Para ello puede realizarse valoración del trooco encefálico que 

nos orientara sobre signos de hemiación. (19) (20) (cuadros 2 y 3) 

Además de la valoración clínica, pueden utilizarse otros estudios diagnósticos como 

son la. radiografíasmple de cráneo en la identificación de anonnalidades intracraneales 

es de 2 a 3% lo son en caso de hematoma intracraneal, para localizar cuerpos extraños 

intrecraneales y para valorar fracturas simples o compuestas de cráneo. (16). 

La utilidad de las radiografías simples de cráneo en la. identificación de anotmalidades 

intracraneales es de 2 a 3% (3) lo son en caso de hematoma intracraneal, para localizar 

cuerpos extraños intracraneales y para valorar fracturas simples o compuestas de 

cráneo. 
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a. Tipo 
respiratorio 

b. Tamano 
pupilar y 
reacciones 

c. Respuesta 
oculocefállcas y 
oculovestlbulares 

d. Respuestas 
motoras en reposo 
y bajo estimulació 

Eupnelco, con suspiros 
profundOS o bostesos 

Pupilas pequenas 

Maniobra de cabeza de muneca. Completa 

Cheyne·Stokes 

Pequefio margen de contracción 

Calórico, agua helada completa lateral conjugada, 

lateral conlucada, opuesta a la dirección del airo Ipsllateral a la oreja invectada. 

Respuesta motora completa apropiada 
a presión nociva del techo de la órbita. 

Cuadro 2. Signos de hernia cerebral transtentorlal, etapa diencefálica temprana. 

Babinski 
bilateral 

Resistencia 
paradójica 



El paciente con diagnóstico de TCE se considera severo o grave, cuando presenta 

cuaiquiera de los siguientes signos: Anisocoria, déficit motor lateralizado, lesión abierta 

del cráneo con salida de LCR. exposición de masa cefálica, deterioro neurológico y 

fractura deprimida en bóveda. craneana. 

El cambio en la GCS de dos puntos o más indica un claro deterioro neurológico. Los 

pri1cipa1es síntomas que manifiesta son: cefales progresiva o muy intensa, anisocoria 

progresiva y déficit motor lateralizado. Una dtsminución de tres puntos o más evidencia 

deterioro catastrófico. Para ello puede realizarse valoración del tronco encefálico que 

nos orientara sobre signos de hemiación. (19) (20) (cuadros 2 y 3) 

Además de la valoración clínica, pueden utilizarse otros estudios diagnósticos como 

son la ractiografía simple de Cfáneo en la identificación de anormalidades intracraneales 

es de 2 a 3% lo son en caso de hematoma intracraneaJ, para localizar cuerpos extraños 

inlrecra.neales y para valorar fracturas simples o compuestas de cráneo. (16). 

La utilidad de las radiografías simples de cráneo en la identificación de anormalidades 

intracraneales es de 2 a 3% (3) lo son en caso de hematoma intracraneal, para localizar 

cuerpos extraños intracraneaJes y para valorar fracturas simp\es o compuestas de 

cráneo. 
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a. Tipo 
respiratorio 

b. Tamano 
pupilar y 
reacciones 

c. Respuesta 
oculocefállcas y 
oculovestlbulares 

d. Respuestas 
motoras en reposo 
y bajo estimulació 

Eupneico, con suspiros 
profundos o bostesos 

Pupilas pequenas 

Maniobra de cabeza de muneca. Completa 
lateral conJuoada, opuesta a la dirección del 

Respuesta motora completa apropiada 
a presión nociva del techo de la órbita. 

Cheyne-Stokes 

Pequeno margen de contracción 

Calórico, agua helada completa lateral conjugada, 

IDsllateral a la orela Inyectada. 

Bablnski 
bilateral 

Resistencia 
paradójica 

Cuadro 2. Signos de hernia cerebral transtentorial, etapa diencefállca temprana. 



il TipO 
rpspiratotlo 

b. Tamar'lO 
pupilar y 
reacciones 

c. Respuesta 
oculocefálicas y 
oculovestlbulares 

d. Respuestas 
motoras en reposo 
y bajo esllmulació 

Cheyne-Stokes 

Pupilas pequenas 

Maniobra de cabeza de muneca, los mismos 
que en 111 cuadro 2. pero más fáciles de obtener 
(nlstagmo ausente) 

Sin 
movimiento 

Pequefio margen de contracción 

Calórico. agua helada, los mismos que en el cuadro 
2 pero más fáciles de obtener (nistagmo ausente) 

Piernas rrgidas 
y brazos rrgldo 
flexionados. 
(Rigidez de 
decorticación) 

Cuadro 3. Signos de hernia central transtentorial, etapa dlencefállca tardra. 



Uno de los cr~erios para realizar radtografías en el TCE es el de Ph~lips, el cual incluye 

a pacientes menores de un año, pérdida de la conciencia por más de cinco m ínuto s, 

amnesia retrógrada de más de cinco minutos, vómito, herida penetrante, síntomas 

focales no visuales como antecedentes, y a la exploración física: estupor, como, 

respiración irregular o apnea, babinski pos~ivo, debilidad focal, anisocoria, alteración de 

pares craneales y alteración en los reflejos. (1) (2) 

Las proyecciones para obtener una evaluación adecuada son Anteroposterior y Towne 

(valora fracturas de hueso occipital). En caso de sospecha de lesk)n de órb~a la 

proyección de Waters, y la de Hirtz en caso de lesión de base de cráneo, y siempre 

tomar radiografía lateral de columna cervical para descartar la presencia de lesión 

aguda, observada. en el 5% de los casos. (3) Y reportándose de utilidad en el estudio 

radiológico en un 85%. (23) (24) 

Se recomienda la realización de TAC en todos los pacien1es con GCS menor de 12, 

suele realizarse sin material de con1raste debido a que la sangre extravasa actúa como 

tal. Se obtienen ventanas óseas para visualizar de manera precisa la estructura del 

cráneo en especial las fracturas de tipo hundido. Se requiere el estudio para evaluar de 

manera más objetiva la presencia de edema, hemorragia, desviación de la línea media, 

tamaño del sistema ventricular y presencia o ausencia de cisternas basales. La pérdida. 

del patrón norma de los surcos cerebrales, compresión del sistema ventricular y 

obmeración de la cisterna basal en la. TAC son aspectos compatibles coo hipertensión 

intracraneana. La TAC ha suplantado pruebas menos específicas e invasivas como la 

Angiografía cerebral, punción I 001 bar , electroencefalograma y garnmagrafía cerebral 

isotópica. (1) (2) (3) 

El electroencefalograma puede ser útil para valorar la presencia o ausencia de focos 

epileptógenos, sWl embargo un electroencefalograma anormal no descarta la presencia 

de crisis futuras. (3) (19) 
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Aún no se determina la utilidad de la resonancia magnética en los TCE agudos, sin 

embargo es de enorme valor para evaluar la anatomía y las \estones cerebrales una 

vez que ha pasado el periodo agudo. En lactantes la ultrasonografía transfontanetar 

puede detectar presencia de derrames, tamaño ventricular y ecogenicidad del 

parénquima cerebrnJ, con la ventaja de sef una. técnica no invasiva y fácil acceso. 
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TRATAMIENTO 

El manejo del paciente con ICE está encaminado a proteger al cerebro de una lesión 

secundaria, por lo que el tratamiento debe iniciar en el lugar del accidente, la finalidad 

más importante es mantener vías respiratorias permeables, aOOlinistrar oxigeno y 

estabilizar la columna cervical con un cottar rígido junto con un tablero dorsal, ya que 

por sí solo no ofrece la protección suficiente. Se realiza una valoración dínica general 

(iflcluida la neurológica); esta exploración involucra el mecanismo de lesión, estado de 

despierto y valoración con la GCS, así como un registro y características de la 

respuesta pupilar, lo cual sirve como referencia para revaloracklnes sucesivas y es la 

base de las decisiones terapéuticas. (3) (9) (16) 

Una vez ingresado el paciente al servicio de urgencias y posterior a la evaluación 

clínica completa, se llevarán a cabo las medidas específicas de acuerdo a la severidad 

del trauma. El manejo puede variar de acuerdo a la evolución del paciente y un ICE 

leve puede presentar deterioro y requerir manejo de ICE moderado o induso severo. 

Tratan liento del ICE Ieye" 

Se requiere de observación continua en el servicio de urgencias en caso de: Cefaiea 

progresiva, crisis convulsivas, conducta inusual, desorientación en persona. o espacio, 

imposibilidad para mantenerse de pie, vómito por más de tres ocasiones o 

somnolencia. En ~unos casos requerirá de observación hospitala.ria de seis a doce 

horas y las medidas a tomar durante su hospitalización son: Valoración neurológica y 

siglos vitales cada dos horas, mantener normotermia y nonnovolemia con líqukios a 

requerimientos normales, poslción de la cabeza a 3Q2. En caso de evorucionar 

neurológica y hemodinámicamente estable valorar atta a su domicilio indicándosele a 

los familiares observación. 
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Se hospitaliza para obsefvación por 48 horas con medidas generales de todo paciente 

hospitalizado además de medidas específicas como: Elevación de la cabeza a 30º con 

posición neutra para promover el drenaje venoso cerebral. En ausenda de hemorragia, 

se deberá mantener restricción de líquidos al 80% de sus requerimientos, pretendiendo 

mantener una osm olaridad entre 300 y 310 mosm/1, mon itOfizando tensión arterial, 

manteniendo flujos urinarios de 1m1/kglhora y la presión venosa central (PVC entre 5 a 

1OmmHg. En caso de inestabilidad valorar acininistración de cristaloides a razón de 

2Om1/kg. Se deberán evitar niveles séricos de sodio menores de 125mEg/1 por el 

riesgo de incrementar el edema cerebral; puede además presentarse hiperglicemia, la 

cual deberá vigilarse debido a que puede agravar la acidosis ya existente en estos 

pacientes e incrementar la glucolisis anaerobia. La hipocalcemia es frecuente debido a 

cambios rnracelulares o por el suyo de sangre citratada para transfusiones, siendo 

necesarío en casos de calcio iónico depletado acininistrar gluconato de calcio a razón 

de 100mg!kg dosis cada 8 horas. (3) (19) (25) 

Las pñncipales sustancias requeridas por el cerebro son oxígeno y glucosa. En el 

cerebfo lesiooado una deprivación temporal severa o prolongada causan mayor daño; 

por lo que se requiere de una aporte de glucosa adecuado y una P02 arterial entre 

80.1 OOmm Hg para mantener una adecuada perfusión cerebral. (26) Los estudios de 

laboratorio y gabinete a realizar son: Biometría hemática completa (Hto. De 30-35 

mínimo), tiempos de coagulación, química. sanguínea, electrolitos séricos y urinarios, 

depuración de creatina dos veces por semana; realización de T AC y USG 

transtootanelar principalmente. Se vigilará al paciente por 48 horas con valoraciones 

cada dos horas, si presenta mejoría se podrá egresar del servicio, pero si persiste con 

glasgow entre 9 y 12 deberá permanecer en hospitalización. 
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Tratamftnto del ICE -.wo. 

En caso de Glasgow menor o igual a B, que indica TCE severo, deberá ser manejado 

iniciatnente con el -ABe' llevado a cabo en todo trauma que incluye el manejo de vía 

respDtoria, ventilación yel control ci'culatorio por personal capacb.do para realizar la 

inttbaci6n, en caso de: Ausencia de reflejos respiratorios, obstrucción de vfas 

respiratorias, apnea o alteraciones en el ritmo respiratorio, enfermedad respiratoria 

coexistente o evidencia clínica de elevación de la PIC. No deberá hiperextenderse el 

cuelo para evitar lesión cervical, valorar de acuerdo al estado clínico del paciente si 

requiere de soporte ventilatorio. (12) (13) (27) 

Se deberá estabiizar hemodilámicamente al paciente administrando cristaloides en 

caso necesario si con eno no se mantiene normal la función cardiovascular, debe 

iniciarse mane;o de ilotrópicos, principalmente dobutamina, la cual incrementa gasto 

ca.niaco con por cambio en la PAM, frecuencia cardiaca yen el flu;o sanguíneo renal o 

hepático. (12) (2B) 

Los diuréticos como el manitol que provocan diuresis inportante y a su vez 

hiperosmoralidad iltravascular son utiizados en caso de lesión cerebral severa, sin 

embargo, deben ser utilizados bajo supervisión en la Terapia Pe<iátrica.· Generatnente 

se aI\ade manilo! al plOtocoIo de asistencia. del TCE cuando ha fracasado la 

hiperventjlación Y el drenaje de lCR para disminuir la PlC. B manito! puede ser 

utit'lzado a dosis de 025 a 0.5 9'Kg IV a través de una. línea de gran caJ.ibre para el 

controt urgente de la P1C elevada en ~ peigrosos. El efecto terapéutico dura por 

lo general hasta cuatro horas. (1) (19) (29) 

Otros autores recomiendan el uso de manito! en forma conti'lua o intermitente (2) (3) 

La Unilistraci6n de m anito I debe acornpai\arse de vigitancia sostenida de la PlC, con 

monitorización frecuente de ~Iitos y osmolaridad sérica, vigilancia de la excreción 
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urilaria y volumen eliminado, la osmolaridad sérica deberá conservase de 310 a 315 

mosm. Las complicaciones del uso de manito! son: Deshidratación, desequilibrio 

eIectroIrtico, sobrecarga de vokmen, edema puk'nonar y n9Crosts tubular aguda. La 

furosemide es eficaz para disminuir la PIC, se puede emplear jtmto con el manitol a 

dosis de 1mgfKg con obfeto de limitar la dosis global de éste y sus complicaciones. (3) 

(30) 

Un campo de controversia actual en el tratamiento de Jos TCE en el empleo de 

asteroides para el control del edema cerebral, si"! embargo Jos estudios realizados al 

respecto fueron efectuados en poblaciones pequeñas y grupos no COI1trolados. Últimos 

estudios refieren su uti~d cuando son aplicados cinco mi1utos posteriores al trauma. 

(2) (31) En el seMc::io de Terapia Intensiva del Centro Médico Nacional 20 de 

Noviembre, no se ha visto la utilidad de los asteroides en el TCE. 

La frecuencia de las conwlsiones en el TCE es de un 5% siendo particularmente 

peligrosas durante el periodo postraOOlático, porque generan demandas metabólicas 

enrones que incrementan el flU¡O sanguíneo cerebral, el volumen cerebral y por lo tanto 

la P1C. Diversos autores recomiendan la profilaxis de las convulsiones en el lCE 

moderado a grave con Difenillidantoina, con dosis de mantenimiento de 5 rng/kg día 

para conservar una concentración sérica de 20 rngIdI. En general el anticonvulsivo no 

es ya requeridJ en el paciente después de 00 mes, a menos que haya desarrolado las 

conwlsiones durante el periodo de tratamiento. (2) (3) 

Una vez ingresado a la Unidad de Terapia intensiva pediatrica, se monitorizará la PIC 

mediante el drenaje de LCR. El tratamiento oportuno del aunemo de la PIC puede 

reducir la mortalidad del TCE. (32) 

La ~ es el tratamiento clínico más empleado para reducir la PIC, 

i1icialmente con oxígeno al 60% y monitorización de gases arteriales y venosos. Su 

empleo sistemático después de la lesión cerebral traumática se justifica en que reduce 
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la Pie al producir vasoconstricción arteriolar y disminución global del comportamiento 

arterial intracraneal. Este efecto se restablece a las 48 horas de su inicio ¡xlr 

mecanismos compensatorios renales que reaccionan a la alcalosis respiratoria 

inducida. Una vez que esto sucede se requiere de nuevos ajustes en los parámetros 

del ventilador. (19 (33) 

Se refiere la utilización de barbnúricos, principalmente nopental para cuando fracasan 

otros métodos para reducir la PlC, a razón de 1 a 4 mglkg en bolo, y continuar con 

dosis de 2 a 10 mglkglhora en infusión. Los ba~túricos disminuyen el metabolismo 

cerebral y disminuyen al cerebro durante momentos de reducción de la. perfusión 

cerebral. (34) 

Para el control de pacientes sometidos a colocación de Irnaa u otros procedimientos, 

generalmente se utilizan benzodia.cepinas; de éstas el Midazolam por su 

semidesintegración biológica breve a razón de 0.04 m~gldosis. (2) 

La Lidocaina es uno de k)s medicamentos utilizados también en el Serv~cio de Terapia 

Intensiva Pediátrica a dosis de 1 a 1.5 mglkgldosis, atribuyéndosele la protección de los 

vasos sanguíneos por el daño endotelial en ciertos tipos de trauma, atenuando la 

elevación de la PIC, además de ser utitizado para llevar a cabo la intubación 

endotraqueal, y antes de la aspiración traqueal. (9) (10) (40) 

Si se mantiene estable el paciente y con el manejo citado presenta mejoría en las 

siguientes 48 horas se llevará a cabo control de TAG Y se considerará el retiro de 

soporte ventilatorio, disminución de mannol, sedación y observación poi'" 72 horas más, 

si evoluciona favorablemente se valorará alta de la Terapia Petiátrica. 

M uejo del T rawn ali" IDO Cr aneoencefilico ~ el paciente pedi!trico. 14 



DISCUSIÓN 

El traumatismo craneoencefélico es un problema de salud pública. En la presente 

revisión el grupo de edad con mayor morbimortatidad es el escolar yen segundo lugar 

el preescolar, produciéndose con mayor frecuencia en el hogar y la mayor parte de 

ellos traumatismos leve. Michaud y Duhaime mencionan que los factores 

socioecon6micos son los de mayor riesgo en la presentación del TCE. (6) 

B conocimiento de la fisiopatología del trauma craneano es de importancia para llevar 

a cabo eficaz y eficientemente las debidas meáldas de atención. 

Una valoración neurológica apropiada y oportuna en el niño con TCE proporciona 

f'iformación sobre como orientar el tratamiento. 

La Escala de Coma de Glasgow es un sistema rápido, estandarizado y fácil de emplear 

para valorar al paciente con TCE. SIendo aceptado por la mayor parte de los autores; 

sin embargo, se reconoce que tiene limilantes y que requiere de otros indicadores. 

Como método diagóstico de apoyo, se mendona inicialmente la radiografía sin pi e de 

cráneo consi derando los criterios de PhiUips, corridiendo los autores en que la T AC de 

cráneo es el método ideal en pacientes con Giasgow menor de 12, la cual ha 

supla.ntado pruebas menos especfficas e invasivas. 

El manejo del TCE depende primordiarnente de la valoración clHlica efectuada en el 

lugar del accidente y de acuerdo a et\o el criterio en general en el TCE leve es 

observact6n y de acuerdo a la evolución aplicación de medidas específicas o afta a su 

domicilio. (1,2) 
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En el TCE moderado se mencionan medidas específICas con el fin de mantener un 

estado hemdinámico adecuado con valoraciooes subsecuentes que permitan definir si 

la evolución es satisfactoria o si requiere de manejo más intensivo. (1, 15) 

El TCE severo debeI'á. ser manejado en la unidad de terapia intensiva refiriéndose por 

los autores la reanimaciÓfl con el -ABe' llevado a cabo en todo trauma, existiendo 

controversia en cuanto al momento de inicio de toda la serie de medidas específicas 

como lo son la monitorización de la PlC, hiperventilación y el uso de medicamentos 

tales como diuréticos, esteroides, anticonvulsivos y sedantes. (2,5,25) 

Se ref;ere que la hiperventilacián es una medida para dismflUir la PIC en forma 

profiláctica, sin embargo Ghajar y Hariri consideran que debe reservarse cuando son 

manifiestos signos de hernia cerebral inminente (2) 

El manitol se emplea a menudo con fines profilácticos, pero en estudios experimentales 

Kaumann y Cardoso comprobaron que el manitol puede acumularse en el cerebro 

emperoando el edema. (29) y Andrews y Bmgas refieren además aHeracíones 

electrolíticas recomendando el uso del manito en infusión y no en bolo. (21) 

El criterio en general de los autores consiste en no ad'ninistrar manito! de manera 

profiláctica, sino más bien reservarlo para la hipertensión intracraneana que no 

reacciona a la sedación y al drenaje de LCR. (3,17) 

Los esleroides siguen constituyendo una controversia en el control del edema cerebral, 

se menciona en la mayor parte de los estudios (11, 16,19) no tienen utiidacI alguna a 

menos que se administrado durante los primeros 5 minutos posteriores al trauma y Hall 

ha demostrado que tienen significante mejoría en el trauma espi1al unicamente. (31) 

Diversos autores recomiendan la profilaxiS de las convulsiones en el TCE moderado 

considerando que es una de las principales complicaciones y del riesgo que representa 
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el incremento del flujo sanguíneo cefebral secundario a las demandas metabólicas que 

estos ocasionan. {S, 17,27) 

A pesar de la importancia de la utilización de sedantes en el TCE severo, Schalén y col. 

Mencionan que el uso de TlOP9ntal puede ocasionar efectos adversos como 

hipotensión arterial, hipokalemia., problemas respiratorios, infecciones, disfunción 

hepática y renal. (34) 

17 



MANEJO DEL ICE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS 

TRAUMA DE CRANEO 
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ACOTACIONES 

1. HISTORIA CÚNlCA 

Establecer con urgencia como se ha producido el traumatismo, si hubo pérdida 

del estado de despierto, Ilausea o vómito, movimientos anormales, hora del 

traumaüsmo y medidas realizadas en el sitio del accidente. 

2. EXAMEN FÍSICO 

Exploración física. compl-eta descartando traumatismos a o1ro nivel (abdominal). 

Exploración neurológlca. (ver acotación 4) de ingreso y realizarla cada.30 mino 1 hora. 

3. ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE 

Rx de tráneo anteroposterior y Towne (valora fracturas de hueso occipítaQ. 

Waters (lesión de órbita) y Hirtz (lesión de base de cráneo). La TAC debe ser sin medio 

de contraste y solamente pidiendo medjeión de densidades para valoración del edema 

cerebral por éste método. 

4. VALORACIÓN NEUROLóGIcA 

Escala de Coma de Glasgow y Valoración del tronco encefálico. 

5. MEDIDAS GENERALES 

a) Vias respiratorias.- Mantener vfa aérea abierta, limpiando Ilariz y boca de 

sangre o moco, retirar cuerpos extraños de la boca y faringe, colocación de sonda 

orogástrica o nasogástrica y evitar aspnciones. Verificar una ventilación adecuada por 

medio de una gasometría arterial. 
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b) Posición de la cabeza.- La cabeza debe mantenerse en posición neutra en 

línea media semifowler a 3QII. 

e) Normotermia v Norrnovolemia.- Evitar cambios bruscos de temperatura, 

manteniendo temperatura corporal de 36.5 a 372. Valorar los signos vitales, la diuresis y 

mantener al paciente con balance hídrico neutro. 

d} Eyitar emulación excesíya en caso necesario usar analgésicos suaves. 

Evitar medicamentos que interfieran con el estado de despierto o depriman la 

resptraci6n. 

6. MEDIDAS GENERALES (ver acotación 5) 

7. MEDIDAS ESPEClRCAS 

a) Mantener hemodi1ámicamente estabfe, esto quiere decir que la frecuencia 

cardiaca, tensión arterial, llenado capilar, estado de hidratación y gasto umario se 

encuentren dentro de lím~es normales. En caso de encontrarse con datos de 

hipovolemia, administrar soluciones con cristaloides hasta estabilizar 

hemodinámicamente al paciente, valorar uso de Ilotrópicos Y tratar de identificar si las 

alteraciones hemodinámica.s fueron secundarias al edema cerebral y/o a la hipertensión 

endocraneana Mantener como mínimo tensiones arteria!es medias (T AM) de 65 

mmHg. Si se encuentra hemoclinámica.mente estable, administración líquidos al BO% de 

sus requerimientos. 

b) Oxigenoterapia por medio de puntas nasales, casco con flujos entre 6 y 7 

1lml1. FI02 entre 80 y 100 mmHg. 
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e) Solicitar exámenes de laboratorio: Biometria hemática comp4eta, química 

sanguínea, examen general de orina, grupo sanguíneo y electrolitos séricos. Solicitar 

Rx de cráneo, T AC de cráneo en forma simple y si existen datos que sugieran fracturas 

o trauma a otro nivel corroborar por medio de radiografías. De acuerdo a resultados 

valorar manejo quirúrgico. 

8. MEDIDAS 

a) Intubación endot raquea 1: la intubación n asotraquea I y los tubos 

nasogástricos deben ser evitados en pacientes contractura de lámina cribiforme. La 

intubación debe ser realizada únicamente por personal capacitado poniendo particular 

atención a la limpieza de vías resptrato ri as. Durante la intubación se debe evitar la 

manipulación excesiva de columna C8fVicaJ, y si existe duda de lesión no hiperextender 

cuello. Se debe dar sedación y relajación evitando medicamentos que leven la PIC 

(Vgr: Ketamina), actTlinistrar oxígeno al 100% por 2 minutos antes de la intubación. 

b) Mantener una Pa02 entre 80 y 100 torr, una saturación de más de 92% Y 

una PaC02 para la Cd. De México entre 20-25 mmHg. 

e) Ver acotación 7 

d) Manito!: administrar de 0.25 a 0.5Ikgldosis diluido con solución fisOOgica 

en igual proporción a pasar en 15-30 minutos. 

e) Furósemide a razón de 1mg1k:gldosis 

1) Ingreso a la Unidad de T9fapia Intensiva Pedátrica 
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CONCLUSIÓN 

La finalidad del tratamiento de \os pacientes que han sufrido traumatismo 

craneoencefálico consiste en prevenir o atenuar los efectos deletéreos de la lesión 

secundaria, como la hipertensión intracraneana, hipoxia, trastornos hemodinámicos y 

metabólicos, entre otros. 

La mortalidad se ve incrementada. cuando no se lleva a cabo una adecuada valoración 

inicial, \o cual se ve reflejado en tri manejo inadecuado. 

En cuanto al manejo especifico, la mayor parte de los autores están de acuerdo en 

Uevar a cabo profilaxis anticunvulsiva, sin embargo no se ha determinado el tiempo de 

tratamiento de laS: mismas. Los asteroides aún continúan en controversia. En la terapia 

pediátrica del Centro Médico Nacional "20 de NoviembreD
, no se ha visto la utilidad de 

los mismos, poi' lo que no se incluye en el protocolo de manejo. 

La reanimación oportuna y el tra1amiento enérgico, se vinculan con un mejor 

pronóstico; es por lo tanto, inportante que el personal médico y de enfermería se 

percaten de las estrategias terapéuticas actuales cuya finalidad as estabtlizar a los 

pacientes de manera aguda y reducir las secuelas. 
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