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Antecedentes: El traumatismo craneoencefálico (TCE) es una alteración en la 
función cerebral u otra evidencia de patología cerebral causada por una fuerza 
externa; la cual puede consistir en un impacto directo sobre el cráneo, aceleración 
o desaceleración rápida, penetración de un objeto (arma de fuego) u ondas de 
choque de una explosión. La naturaleza, intensidad, dirección y duración de esta 
fuerza determina el patrón y gravedad de daño. Este es un evento agudo que deja 
secuelas en los individuos que lo sufren, entre ellas las discapacidades físicas o 
hasta la muerte. En México las lesiones por traumatismos son la cuarta causa de 
muerte en la población general y representan la primera causa de muerte en 
población entre las edades de 1 a 19 años. En población pediátrica, estas lesiones 
corresponden a un 25%, de la atención médica en los Servicios de Urgencia. Las 
complicaciones asociadas a este evento neurológico en edad pediátrica pueden ser 
diversas, tanto nivel neurológico como sistémicas y se asocian a una alta morbilidad 
y mortalidad, la existencia de hipertensión intracraneana (HIC) se asoció al 
desarrollo de secuelas graves y entre los factores de riesgo de mortalidad 
independientes destacan midriasis, HIC e hiperglucemia.  

Justificación: Actualmente, los estudios que reportan las características clínicas, 
así como los factores de riesgo relacionados a la mortalidad en pacientes 
pediátricos con TCE de origen hispano son escasos, en México y en particular en el 
Instituto Nacional de Pediatría (INP), donde el TCE es una de principales causas de 
atención, debido a su alta incidencia en población pediátrica se desconoce dicha 
información, por lo que en el 2013, se dio inicio al estudio de las características 
clínicas de la población con TCE del INP, sin considerar aquellos casos de 
defunción. Por lo que, es evidente la necesidad de describir la frecuencia y las 
características clínicas de los pacientes pediátrico con TCE en defunción atendidos 
en este Instituto.  

Objetivo: Determinar las características clínicas de los pacientes con TCE 
egresados por mortalidad, atendidos en el INP, mediante la recolección de 
información proveniente de los expedientes clínicos, del 1 de enero del 2008 al 31 
de diciembre del 2015. 

Metodología: Es un estudio de tipo cohorte, observacional, descriptivo, longitudinal 
y retrospectivo. El procedimiento consistió en la recolección de información de 
pacientes pediátricos diagnosticados con TCE, atendidos en el Instituto Nacional de 
Pediatría, en el periodo de enero 2008 a diciembre 2015, donde se diseñó una hoja 
de recolección de datos, en la que se concentran las variables de estudio. Los datos 
para el llenado de la hoja de recolección se obtuvieron de los expedientes clínicos 
de pacientes pediátricos diagnosticados con TCE, en el periodo de estudio, de la 
consulta de urgencias del INP. 

Análisis estadístico: Para el análisis estadístico de los datos obtenidos de los 
expedientes clínicos de los pacientes en estudio, se utilizaron para las variables 
cuantitativas medidas de tendencia central y de dispersión para modelar el 
comportamiento de las variables observadas y se obtuvieron las frecuencias 
simples. 

Margarita
Texto escrito a máquina
RESUMEN 
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Resultados: Del periodo de estudio, de 463 expedientes con información completa, 
21 fueron clasificados como defunción (4.5%), de los cuales solo 8 cumplieron 
criterios de inclusión, donde se observó predominio del género masculino (87.5%), 
describiendo un TCE de tipo cerrado, de mayoría grave (87.5%), con una escala de 
Glasgow menor de 8, con mecanismo de lesión derivado de caída, presentado de 
forma predominante en el hogar, y con alteraciones en la TC asociadas 
principalmente a hemorragias intracraneales de diferentes localizaciones e 
hipertensión intracraneal en el 75% de los casos, en cuanto a la presencia de  
alteraciones neurológicas se describen con pérdida de la conciencia la totalidad de 
los pacientes seguida de convulsiones, conducta anormal para los cuidadores, 
hematoma subgaleal e HIC (75%), las principales alteraciones sistémicas 
reportadas en la población de estudio se presentaron de manera concomitante con 
el período del manejo terapéutico, donde la hipertensión arterial, hipoxemia e 
hipotermia se observaron en todos los pacientes. 
 
Conclusiones: La frecuencia encontrada de los pacientes en mortalidad derivados 
de TCE, representa una tasa inferior a la reportada en la literatura internacional, sin 
embargo este dato no refleja la gravedad del paciente atendido en el Departamento 
de Urgencias del INP, donde la presentación clínica de este evento neurológico 
mayormente coincide con los reportes internacionales realizados en estudios de 
poblaciones similares. 

 
Esto deriva a la interrogante de establecer las condiciones por las cuales tal tasa de 
mortalidad es menor y en consecuencia la necesidad de realizar estudios 
prospectivos que permitan dar contestación a tal hecho.  
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1. Antecedentes 
 

1.1 Generalidades del Traumatismo Craneoencefálico (TCE)  
Se define como traumatismo craneoencefálico (TCE) cualquier alteración física o 

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

de sus cubiertas. El TCE infantil constituye un motivo frecuente de consulta en 

urgencias, aunque en su mayoría no conlleva consecuencias graves el TCE 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 TCE 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 pediátricas. 

(1) 

 

1.2 Epidemiología del TCE 
Cada 15 segundos sucede un trauma de cráneo en los Estados Unidos. Se estima 

que de esta población, aproximadamente un 2% de este país vive con una 

discapacidad. Esta enfermedad es la primera causa de muerte en la población 

adulta joven. En la población pediátrica es la primera causa de morbi-mortalidad en 

la Unión Americana. Ocurren 150,000 traumas de cráneo graves en este grupo 

etario, con un total de 7,000 muertes y con un porcentaje más alto de discapacidad. 

(2) 

 

1.3 Clasificación del TCE 
La Escala de Coma de Glasgow (ECG) se basa en evaluar el compromiso 

neurológico. Esta escala tiene 3 componentes: el área motora, el área verbal y la 

respuesta a la apertura ocular. Con un puntaje mínimo de 3 y máximo de 15. Existe 

una escala modificada para lactantes, que se aplica a menores de 3 años. En el 

cuadro 1 se muestra la escala de coma de Glasgow (ECG). (2) 
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Cuadro 1: Escala de coma de Glasgow. (2) 
Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos) 
4. Espontánea 

3. A la voz 

2. Al estímulo doloroso 

1. Sin respuesta 

Respuesta verbal (1-5 puntos) 
5. Orientada 

4. Confusa 

3. Palabras inapropiadas 

2. Sonidos incomprensibles  

1. Sin respuesta 

Respuesta motora (1-6 puntos) 
6. Espontánea, normal 

5. Localiza al tacto 

4. Localiza al dolor 

3. Decorticación 

2. Descerebración 

1. Sin repuesta 

Modificación para lactantes 
Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos) 
4. Espontánea 

3. Con estimulo verbal 

2. Con estimulo doloroso 

1. Sin respuesta 

Respuesta verbal (1-5 puntos) 
5. Balbuceo y/o sonríe 

4. Llanto continuo e irritable 

3. Llanto con estimulo doloroso 

2. Quejido con estimulo doloroso 

1. Sin respuesta 

Respuesta motora (1-6 puntos) 
6. Movimientos espontáneos intencionados 

5. Movimientos de retirada al estímulo táctil 

4. Movimiento de retirada al estímulo 

3. Flexión anormal (rigidez de decorticación) 

2. Extensión anormal (rigidez de descerebración) 

1. Sin respuesta 

 

De acuerdo al puntaje evaluado en el paciente, puede clasificarse como: a) TCE leve con un Glasgow 

inicial de 13-15 puntos b) TCE moderado con un Glasgow es de 9 a 12 puntos c) TCE grave con un 

Glasgow igual o menor a 8 puntos. (2) 

 

2.4 Fisiopatología 
1.4.1 Biomecánica del daño cerebral 

Independientemente del trauma directo, el daño cerebral inicial puede ser 

ocasionado por un proceso de aceleración, desaceleración o fuerzas rotacionales. 

Esta cascada de eventos dirige la fuerza de la inercia al tejido cerebral y las células. 

En las teorías de la biomecánica se han descrito históricamente dos fenómenos de 
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inercia: la aceleración lineal y movimiento cefálico rotacional. Se piensa que las 

fuerzas de aceleración lineal producen lesiones superficiales y los movimientos 

rotacionales expliquen lesiones cerebrales más profundas. (3) 

 

A mayor profundidad de la materia blanca los axones pueden resultar fisiológica y 

mecánicamente lesionados por las fuerzas rotacionales. Esta disrupción de la 

materia blanca profunda se le llama lesión axonal difusa. Aunque las teorías de 

aceleración lineal y rotacional se han considerado incompletas e inadecuadas para 

explicar el daño a estructuras corticales más profundas en ausencia de daño 

estructural superficial. Se ha propuesto la teoría estéreo-táctil, la que considera la 

cavidad intracraneal como esférica, en el escenario de que las vibraciones 

generadas al cráneo se propagan como ondas de presión. La naturaleza esférica 

de estas ondas a partir de un gradiente de presión, dirige y propaga la energía a 

estructuras cerebrales más profundas.(4,5) 

 

Un TCE genera distintos tipos de daño cerebral según su mecanismo y momento 

de aparición. Esta diferenciación ha de ser considerada en el manejo diagnóstico y 

terapéutico del paciente. (1) 

 

Cuadro 2. Tipos de daño cerebral. 
Daño cerebral primario 
Se produce en el momento del impacto, a consecuencia del traumatismo directo sobre el cerebro, o por las 
fuerzas de aceleración o desaceleración en la substancia blanca. Incluyen la laceración y contusión cerebral 
y las disrupciones vasculares y neuronales. Una vez producidas estas lesiones, son difícilmente modificables 
por la intervención terapéutica. (1) 

Daño cerebral secundario 
Resulta de los procesos intracraneales y sistémicos que acontecen como reacción a la lesión primaria, y 
contribuyen al daño y muerte neuronal. A nivel intracraneal pueden aparecer edema cerebral, hemorragias 
intracraneales (axiales o extra-axiales), convulsiones, etc., con un intervalo variable de tiempo desde el 
traumatismo. (1) 

 

Por otra parte, a nivel sistémico como consecuencia de la lesión cerebral primaria u 

otras lesiones asociadas se pueden producir alteraciones que comprometen aún 

más la perfusión neuronal, como hipotensión arterial, hipoxemia, hipercapnia o 
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anemia. El daño cerebral secundario, a diferencia del primario, es potencialmente 

tratable y en su mayoría se puede predecir. (1) 

 

1.5 Manifestaciones clínicas del TCE 
La mayoría de los traumatismos no producen daño cerebral y cursan con ausencia 

de síntomas o signos exploratorios. Los distintos tipos de daño cerebral pueden 

correlacionarse con una serie de manifestaciones clínicas. A partir de los dos años 

de edad los hallazgos físicos y los síntomas sugerentes de lesión intracraneal han 

demostrado tener un valor predictivo positivo de lesión intracraneal similar al de los 

adultos (nivel de evidencia B). (1) 

 

Cuadro 3. Manifestaciones clínicas del TCE. 
Alteraciones de la consciencia 
La pérdida de consciencia inmediata al traumatismo es relativamente frecuente, y sólo ha demostrado ser un 
factor de riesgo independiente si su duración supera los 5 minutos. Sin embargo, las variaciones del nivel de 
consciencia en el medio sanitario son el mejor indicador de la intensidad del traumatismo y de la función 
general del cerebro. (1,6,7,8) 

Signos neurológicos 
Son extraordinariamente variados y dependen de las áreas cerebrales lesionadas. Pueden aparecer desde 
el momento del traumatismo, acompañar a una alteración de la consciencia inicial o presentarse tras un 
intervalo libre de síntomas. Debido a su alto valor predictivo de lesión intracraneal, se debe realizar la 
exploración neurológica sistematizada a todos los pacientes con TCE, y ante su presencia, la valoración 
periódica de su evolución. (1,6,7,8) 

Alteración de las funciones vitales 
Con relativa frecuencia, en los momentos iniciales de los TCE se producen alteraciones transitorias de la 
frecuencia cardiaca y la tensión arterial, que se normalizan en un corto espacio de tiempo. Estas 
manifestaciones pueden ser desencadenadas por una reacción vagal, que suele acompañarse de vómitos, 
cefalea y obnubilación leve, que mejoran paulatinamente. Pasado este primer momento, las alteraciones del 
ritmo cardiaco, la tensión arterial o la frecuencia respiratoria deben considerarse como un motivo de alarma. 
(1,6,7,8) 

Particularidades clínicas de los menores de dos años 
Los lactantes constituyen un grupo de particular riesgo de lesión intracraneal. En ocasiones, la forma de 
presentación de las lesiones cerebrales significativas puede ser sutil, con ausencia de los signos o síntomas 
de alarma neurológica. Como en los demás grupos de edad, los lactantes presentan alto riesgo de lesión 
intracraneal ante la presencia de alteración del nivel de consciencia y focalidad neurológica. Además, en 
menores de 2 años la fractura de cráneo se ha mostrado como un factor de riesgo independiente de lesión 
intracraneal. A su vez se ha establecido la asociación entre la presencia de cefalohematoma y de fractura 
craneal. (1,6,7,8) 

 

1.6 Tratamiento del TCE 
El manejo pre hospitalario es fundamental para el pronóstico de estos pacientes. La 

importancia de asegurar y mantener una vía aérea, tener una adecuada oxigenación 

y presión arterial es imprescindible. El daño secundario comienza y continúa desde 
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el momento del impacto y se perpetúa segundo a segundo cuando el paciente 

presenta hipoxemia e hipotensión. Los pacientes con TCE grave son incapaces de 

mantener una vía aérea y tener una adecuada oxigenación, por lo que la indicación 

de la intubación orotraqueal temprana es necesaria. Como cualquier urgencia 

médica o quirúrgica las prioridades iniciales son mantener una vía aérea adecuada, 

una ventilación y circulación óptimas. (2) 

 

Se debe de utilizar una secuencia de inducción para la intubación endotraqueal que 

incluya medicamentos que no aumenten la presión intracraneal derivada del 

procedimiento o mas aún, que la disminuya. Esta secuencia incluye la utilización de 

lidocaína dentro de la premedicación y el uso de sedantes (en orden de preferencia) 

como: Tiopental, propofol y etomidato. Se debe de evitar el uso de ketamina como 

sedante ya que puede elevar la presión intracraneal.  

 

La hipoxia además de ser dañina por sí misma, puede ocasionar vasodilatación 

cerebral, incrementando el volumen intracraneal y por ende la presión intracraneal. 

La hipercapnia ocasionará edema cerebral por vasodilatación e incremento en la 

presión intracraneana (PIC). (9)Es importante recordar que una proporción 

significativa de los pacientes con TCE grave pueden tener lesión de columna 

cervical por lo que es importante estabilizar la columna y realizar la intubación 

orotraqueal asumiendo que puede cursar con una lesión. (10) Existe evidencia de 

que la hipotensión se relaciona con un pronóstico neurológico pobre.(11-13) 

 

Una vez que se estabiliza la vía aérea y la ventilación, deben mantenerse una 

adecuada circulación y presión arterial media para asegurar una perfusión cerebral 

y un flujo sanguíneo cerebral adecuado. Es necesario ser agresivo en la resucitación 

inicial con líquidos intravenosos sobre todo si hay datos de hipotensión o 

inadecuada perfusión. Es preferible mantener una presión arterial en la percentila 

de media a alta para el rango normal de su edad. Una presión arterial normal no 

garantiza del todo una perfusión suficiente. (14) En este respecto, se pueden utilizar 

soluciones hipertónicas (NaCl 3%) como el líquido para resucitar pacientes en los 
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que se sospeche hipertensión intracraneal. Existe evidencia de que el uso de estas 

soluciones en los pacientes con trauma en general como opción para resucitación 

pudiesen disminuir la mortalidad y en el caso de los pacientes con TCE e 

hipertensión intracraneal el beneficio puede ser mayor dado que esta solución se 

utiliza como parte del tratamiento neurointensivo. (15) 

 
1.6.1 Neuromonitoreo 
En la práctica diaria la mayoría de los centros hospitalarios utilizan la monitorización 

de la presión intracraneal en niños con Glasgow de 8 o menos. Esto se basa en un 

contexto general, aunque no comprobado, que los niños con TCE grave se 

benefician de un monitoreo continuo, al manipular la presión de perfusión cerebral 

y la presión intracraneal. (16) No existe evidencia de tipo I en la literatura pediátrica 

que sugiera, como en los adultos que el manejo con PIC en TCE grave mejora el 

pronóstico. Sin embargo, la mayoría de los expertos reconocen que la medición 

precisa de la presión intracraneal con la subsecuente monitorización y manipulación 

de la PPC provee al paciente pediátrico un manejo más preciso y una mayor 

posibilidad de mejorar el pronóstico neurológico. (16) 

 

Cuadro 4. Indicaciones de monitoreo de la presión intracraneal. 
TCE grave 
La presencia de las fontanelas y suturas abiertas en lactantes con TCE grave no excluye que pueda 
desarrollar cráneo hipertensivo por lo que se deberá considerar el monitoreo de la PIC. (2) 

Niños con Tomografía Computarizada (TC) anormal 
Que se define como lesiones contusas en el parénquima cerebral, edema con compresión de las 
cisternas basales o herniación. (2) 
Escala de coma de Glasgow de 8 o menos 

 

Cuadro 5. Metas en pacientes con TCE grave. 
PIC 

Mantener <15 en lactantes 

Mantener <18 menores de 8 anos 

Mantener <20 niños mayores 

PPC 
Mantener <45 a 63 depende de edad 
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PA 
Corregir hipovolemia e hipotensión 

PaCO2 
PaCO2 evitar la hipoventilación (PaCO2<35 mmHg) 

Temperatura 
Evitar hipertermia 

TCE, traumatismo craneoencefálico; PIC, presión intracraneal; PPC, presión de perfusión cerebral; 

PA, presión arterial; PaCO2, presión arterial de CO2. 

 

1.6.2 Manejo de la hipertensión intracraneal (HIC) 
Los incrementos en la presión intracraneal son muy frecuentes después de un TCE 

grave y estos se pueden deber a la disrupción de la barrera hematoencefálica, 

edema cerebral, lesiones de masa e hidrocefalia. (17) 

 

Está comprobado que los incrementos considerables en la PIC se asocian a un 

pronóstico neurológico malo. El manejo del monitoreo de la PIC provee información 

integral y precisa al médico que es esencial para la detección y el manejo. Así como 

ayuda a evaluar la respuesta al tratamiento. La primera medición de la PIC se ha 

implicado como medida pronostica. En un estudio reciente el 80% de los niños con 

una PIC inicial menor 20 mmHg presentaron mejor pronóstico que los que iniciaron 

con presiones mayores de 20 mmHg. (17) 

 

Las intervenciones para disminuir la PIC se realizan de manera lógica como las que 

tienen más beneficios y menos riesgos. Las terapias de primera línea se utilizan 

para disminuir la PIC sin embargo cuando estas medidas son insuficientes debido 

a la patología intracraneal, se utilizan las terapias de segunda línea que son mucho 

más agresivas, con mayores riesgos (Cuadro 6). (17) 

 

Cuadro 6. Intervenciones para disminuir la PIC. 
Terapia de primera línea 

Elevación de la 
cabeza 

El paciente deberá estar en una posición adecuada, con elevación de la cabeza 
a 30 grados, esto reduce la PIC, ya que favorece el retorno venoso. (18). 

(18) 

Analgesia y 
sedación 

intravenosa 
 

La analgesia y sedación intravenosa en pacientes orointubados y ventilados es 
una medida útil para disminuir la PIC y posiblemente ofrecer un efecto de 
neuroprotección al disminuir la isquemia secundaria a la excitotoxicidad. El uso 
de sedantes y analgésicos puede ocasionar disminución en la presión arterial y 

(18, 

20) 
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en algunos casos vasodilatación cerebral, aumento del volumen sanguíneo 
cerebral y aumento de la PIC. La infusión con propofol no se recomienda en 
pacientes pediátricos debido a que se han reportado casos de acidosis 
metabólica persistente y muerte. 

Bloqueo 
neuromuscular 

Este disminuye la PIC por descenso de la presión de la vía aérea e intratorácica 
facilitando las demandas metabólicas al eliminar la contracción del músculo 
esquelético. 

(20) 

Terapia 
hiperosmolar 

Los dos agentes hiperosmolares más usados son el manitol y las soluciones 
hipertónicas. Estas han demostrado eficiencia con la diminución de la PIC. 
Actúan por dos mecanismos: el primero como expansor plasmático y el 
siguiente creando un gradiente osmótico que favorece el paso del líquido 
intracerebral al vascular. Existe evidencia actual respecto a la superioridad en 
el control de la PIC con soluciones hipertónicas sobre el manitol. 

(19) 

Drenaje de 
LCR 

Si el paciente cuenta con catéter intraventricular para la medición de la PIC 
puede extraerse con una jeringa estéril un volumen de 2 a 10 ml de LCR (no 
más de 20 ml en adolescentes). 

(21) 

Profilaxis 
anticonvulsiva 

 

Las convulsiones deben de tratarse de manera inmediata porque aumentan el 
daño cerebral secundario al aumentar los requerimientos metabólicos de 
oxígeno, aumentan la PIC, la hipoxia cerebral y la liberación de 
neurotransmisores. Las guías recomiendan el tratamiento con fenitoina (dosis 
de 20 mg/kg/día) durante los primeros 7 días para prevenir las convulsiones 
precoces. No está indicado el tratamiento para evitar las convulsiones tardías. 

(22) 

Terapia de segunda línea 
Coma 

barbitúrico 
En los pacientes estables con HIC refractaria al manejo de terapia de primera 
línea, pueden ser candidatos a infusión continua con barbitúricos; éstos 
disminuyen el metabolismo cerebral y el consumo de oxígeno. El paciente 
deberá tener una monitorización hemodinámica estrecha. 

(23) 

Craniectomía 
descompresiva 

En los pacientes pediátricos existe una evidencia modesta de la efectividad en 
este procedimiento. Se reportan mejores resultados en pacientes que reciben 
craniectomía descompresiva de manera temprana. Según las guías del 2012, 
la craniectomía descompresiva con duroplastía, dejando el hueso extirpado 
fuera del cráneo, puede emplearse en niños con TCE que muestren signos de 
deterioro neurológico, herniación cerebral o que desarrollen HIC refractaria al 
tratamiento médico durante las fases precoces. 

(24) 

Hipotermia 

 

La hipotermia moderada (32° a 33°C) al comienzo de las primeras 8 horas y 
durante las siguientes 48 horas se puede considerar como medida para el 
manejo de la hipertensión intracraneal. Si se decide inducir a hipotermia, el 
recalentamiento deberá de hacerse de manera controlada incrementando 0.5°C 
por hora como máximo. 

(25) 

PIC, presión intracraneal; LCR, líquido cefalorraquídeo 

 
Cuadro 7. Otras medidas terapéuticas en TCE. 

Hiperventilación Se deberá de evitar PaCO2 <30 mmHg en las primeras 48 horas después 
del trauma. Si se decide hiperventilar al paciente como manejo del cráneo 
hipertensivo refractario se deberá de implementar el neuromonitoreo 
avanzado (saturación tisular cerebral de oxígeno) para evitar la isquemia 
cerebral.  

(25). 

Corticoesteroides Los esteroides no están indicados en el trauma de cráneo, no mejoran el 
pronóstico ni disminuyen la hipertensión intracraneal en trauma grave de 
cráneo.  

(26). 

Glucosa y 
nutrición 

En el trauma de cráneo grave se crea un estado hipermetabólico que no solo 
se presenta en la fase aguda sino también en la convalecencia. La 
hiperglucemia se ha asociado con un pronóstico neurológico desfavorable. 
Si se presenta la hiperglucemia deberá de tratarse, la recomendación es que 
sea por arriba de 180 mg/dl. Sin embargo, el metabolismo depende de un 
constante aporte de glucosa y la hipoglucemia favorece al proceso de 
excitotoxicidad, apoptosis y acumulación de radicales libres de oxígeno. La 
neuroglucopenia y las crisis metabólicas se pueden presentar aún en 
ausencia de hipoglucemia por lo que los beneficios potenciales del control 

(27 -

30) 
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estricto de la glucosa solo se han reportado en casos selectos de la 
población pediátrica en estado crítico y las consecuencias graves como 
hipoglucemia deberán de evaluarse especialmente en caso de pacientes 
con daño cerebral. El control estricto de la glucosa recientemente se ha 
estudiado en pacientes adultos con TCE y no se han encontrado muchos 
beneficios, esto se asoció a un incremento en la frecuencia de hipoglucemia. 

 

2.7 Complicaciones del TCE 
Cuadro 8. Complicaciones del TCE. 

Complicaciones del TCE 

 

 

 

 

 

 

Neurológicas 

Infecciones 
del sistema 

nervioso 
central 

Las infecciones se asocian con morbilidad y morbilidad aumentadas. 
Incluyen infecciones de heridas, abscesos subgaleales, y osteomielitis 
de cráneo. La meningitis en el TCE puede ser de origen postraumática, 
postoperatoria, o tras la colocación de catéteres y otras derivaciones 
intracraneales. La causa más común de meningitis tras lesión craneal 
cerrada es la infección neumocócica. Los bacilos gram negativos 
estafilococos son más comúnmente asociados con infecciones 
postoperatorias y relacionadas con derivaciones de LCR internas o 
externas. (31) 

 

Convulsiones 
precoces y 

tardías 

Precoces si se presentan dentro de los primeros 7 días y tardías 
cuando se presentan después de la semana. Es una complicación 
relativamente frecuente de la lesión craneal severa, y pueden complicar 
el tratamiento de pacientes en la fase aguda por PIC elevada, y afectar 
significativamente la calidad de vida de los supervivientes. (31) 

La lesión cerebral penetrante, el hematoma intracerebral, la fractura de 
cráneo deprimida, y las convulsiones durante la primera semana son 
factores de riesgo importantes para el desarrollo de convulsiones 
postraumáticas tardías. El tratamiento con fenitoína, iniciando con una 
carga en bolo intravenoso tan pronto como ha sufrido la lesión, se ha 
mostrado eficaz en prevenir las crisis postraumáticas en la primera 
semana tras la lesión. (31) 

 

 

Hidrocefalia 

 

La hidrocefalia postraumática (HPT) se origina, probablemente, por la 
inundación del espacio subaracnoideo con grandes cantidades de 
sangre, y una vez pasada la fase aguda es, probablemente, secundaria 
a fibrosis y hemosiderosis de las meninges. En otros casos, una 
disminución de la absorción de LCR vía las granulaciones aracnoides 
en el seno sagital superior puede originar hidrocefalia. La incidencia de 
hidrocefalia comunicante que requiere derivación es probablemente 
alrededor del 3 al 8 por ciento. El grado de déficit neurológico en 
pacientes con (HPT) es variable y oscila desde el coma a la demencia, 
la incontinencia y el trastorno en la marcha son típicamente asociados 
a HPT. La derivación ventriculoperitoneal (DVP) es el principal 
tratamiento de la HPT. (31) 

 

 

Sistémicas 

 

 

 

Cardio-
vasculares 

Hipotensión e hipertensión: La lesión cerebral y el aumento de la 
presión intracraneal pueden estimular ciertas áreas específicas del 
cerebro como la A1, A5, el área postrema incluyendo al hipotálamo, lo 
que resulta en una liberación excesiva de catecolaminas disfunción 
autonómica y respuesta inflamatoria sistémica. (32) 

Arritmias: Alteraciones en el electrocardiograma (ECG) se han 
asociado con hemorragia intracraneal, los hallazgos en el 
electrocardiograma que se asocian a hemorragia intracraneal son 
cambios isquémicos y cambios en la repolarización. (32) 

 Neumonía y aspiración: Diferentes estudios sugieren que la 
neumonía es la complicación no neurológica más frecuente en 
pacientes con TCE severo, observándose en un 40-65% de los casos. 
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Sistémicas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Respiratorias 

Suele instaurarse en los primeros 5 días después del TCE, los 
organismos más frecuentemente implicados son Staphylococcus 
aureus, Haemophilus influenzae y Streptococcus pneumonia. Algunos 
factores de riesgo para el desarrollo de una neumonía bacteriana 
temprana incluyen: Colonización de vía aérea superior, bronco 
aspiración y administración de tiopental. (33) 

Síndrome de distres respiratorio agudo (SDRA) - Edema pulmonar 
neurogénico: Existen varios mecanismos que llevan al desarrollo del 
edema pulmonar neurogénico, incluyendo aumento de la 
permeabilidad microvascular aunado a la descarga simpática que lleva 
a vasoconstricción pulmonar y sistémica asegurando la reducción en la 
distención del ventrículo izquierdo, esto resulta en transmisión pasiva 
de presiones elevadas a la circulación pulmonar. (34). El SDRA es una 
complicación común después de un TCE y se define por la presencia 
de infiltrados bilaterales y una relación PaO2/FiO2 menor de 300 en 
ausencia de hipertensión auricular izquierda. (35). Al parecer una 
respuesta inflamatoria sistémica aguda juega un rol muy importante en 
el desarrollo de SDRA, iniciando la infiltración de neutrófagos activados 
en el pulmón. Además de la liberación de citoquinas proinflamatorias y 
daño al endotelio pulmonar. (35). Las estrategias ventilatorias usadas 
para evitar la falla respiratoria y el daño pulmonar pueden ir en contra 
de las metas de protección cerebral en los pacientes con TCE severo. 
La restricción hídrica para minimizar el edema pulmonar se contrapone 
a la meta de conseguir una expansión adecuada de volumen con el fin 
de mantener una presión de perfusión cerebral idónea. La hipercapnia 
permisiva que lleva a la vasodilatación, podría exacerbar la 
hipertensión intracraneana. Los niveles altos de PEEP (presión positiva 
al final de la espiración) podrían contribuir al incremento de la presión 
intracraneal, mediante el inadecuado retorno venoso o por la 
transmisión pasiva de la presión intratorácica hacia el sistema venoso. 
Por lo anterior, muchos clínicos prefieren mantener las metas 
cerebrales sacrificando la protección pulmonar. (36) 

 

 

 

 

Endocrinológi
cas 

 

 

 

 

 

 

Síndrome de secreción inadecuada de secreción de hormona 
antidiurética: Una disfunción hipotalámica-pituitaria-adrenal puede 
ocurrir en cualquier momento durante un TCE y es más común en 
aquellos que cursan con daño cerebral importante. La disfunción de la 
hipófisis posterior con variaciones de la secreción de la hormona 
antidiurética, es una de las alteraciones clínicas endocrinológicas más 
significativas en un TCE. (37). Aproximadamente 30% de los niños con 
un TCE y daño cerebral presentan hipopituitarismo hasta por 5 años 
después del daño agudo. (38) 

Diabetes insípida: La presencia de Diabetes Insípida (DI) secundaria 
a TCE, se atribuye a la ausencia de secreción de la hormona 
antidiurética (ADH), tras un traumatismo de los axones neuronales que 
contienen vasopresina, la cual puede ser temporal o permanente. 
Debido al edema inicial que afecta a la región del hipotálamo y la 
hipófisis, se observa un período de DI que suele durar dos a 5 días. A 
continuación, llega una fase de normalidad, mientras las neuronas en 
destrucción liberan vasopresina. La fase final da lugar a una diabetes 
insípida permanente, si quedan dañadas una cantidad considerable de 
neuronas. (39) La diabetes insípida fue un factor de riesgo 
independiente para muerte. (40) 

Hipernatremia - Síndrome de cerebro perdedor de sal: Corral y col., 
2012, reportaron las siguientes alteraciones endocrinológicas: 
hiponatremia < 130 mmol/L, hipernatremia > 150 mmol/L, síndrome de 
secreción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) (Na < 130 
mmol/L, osmolaridad urinaria que excede la osmolaridad sérica, 
cerebro perdedor de sal (diuresis excesiva con sodio urinario menor a 
20 mmol/L), diabetes insípida (diuresis > 200 mL/hr en 24 hrs sin 
respuesta a restricción hídrica o que necesite tratamiento con 
desmopresina, densidad urinaria < 1,005 y osmolaridad urinaria menor 
de la mitad del plasma). (41) 



20 
 

 

 

 

 

Sistémicas 

 

 

 

Endocrinológi
cas 

Eutiroideo enfermo: Alteraciones en la función tiroidea se observan 
comúnmente de manera aguda después de un daño cerebral, 
característicamente un estado de eutiroideo enfermo en donde se 
encuentra un nivel bajo de triyodotironina (T3) y un nivel normal pero 
bajo de tiroxina T4, con un nivel de TSH normal o levemente elevado. 
(34) 

Hiperglicemia: La fisiopatología del daño en un TCE involucra cambios 
en el metabolismo de la glucosa, además el estrés induce liberación de 
catecolaminas que lleva a un estado de hiperglucemia. Se ha 
documentado que en un TCE existe un aumento de la glicólisis en el 
periodo agudo del daño cerebral, lo que lleva a la acumulación de 
lactato, además se ha encontrado una relación lineal entre los valores 
de glucosa periférica y la cerebral, generalmente los pacientes que 
sufren de un TCE demuestran hiperglicemias como producto de la 
suma de la presencia de resistencia a la insulina y respuesta al estrés, 
lo que puede exacerbar el daño por isquemia y resultar en un peor 
pronóstico, por otro lado se ha encontrado que las hipoglicemias se 
asocian a un aumento en la mortalidad. (43,44) 

 

 

Hematológicas 

Alteraciones en la coagulación y choque hipovolémico por 
hemorragia: La alteración del sistema de coagulación después de un 
TCE suele ser común y correlaciona con la severidad del TCE 
asociándose a un aumento en la mortalidad. La incidencia de relación 
de TCE con coagulopatía es variable ya que depende de múltiples 
factores como factor tisular, fibrinólisis, consumo de plaquetas etc. 
(37).El daño traumático es una causa directa común de coagulopatía 
por hemorragia y de forma indirecta por reanimación con líquidos. La 
coagulopatía asociada a la lesión suele cursar con una fase de hiper o 
hipocoagulabilidad, ejemplificado en una coagulación intravascular 
diseminada. La incidencia de coagulopatías es significativamente 
mayor en pacientes con TCE, sobre todo en los que sufren un trauma 
penetrante. (45) 

 

1.8 Factores relacionados a mortalidad derivados del TCE 

En el estudio realizado por López Álvarez (2011) se describen los factores 

relacionados con la morbilidad y mortalidad en los pacientes con TCE grave donde 

se incluyen 389 pacientes con diagnóstico de TCE ingresados en una unidad de 

terapia intensiva pediátrica de España. El 39% de los pacientes presentaron lesión 

encefálica difusa (LED) grave en la tomografía computarizada (TC). En el 79% de 

los pacientes en los que se monitorizó la presión intracraneal (PIC) presentaron 

hipertensión intracraneal (HIC). Los pacientes que tuvieron HIC tuvieron mayor 

incidencia de secuelas graves que aquellos que no desarrollaron HIC. Se 

encontraron secuelas de relevancia clínica en el 34% de los pacientes siendo graves 

en el 64% de los mismos. (46) 

 

La mortalidad de los pacientes con TCE grave fue de un 25% y se asoció de forma 

significativa a una menor puntuación de la escala de coma de Glasgow, la existencia 
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de hiperglucemia, HIC, midriasis, choque y la necesidad de ventilación mecánica. 

(46) 

 

Los factores responsables de la mortalidad de forma independiente en los pacientes 

pediátricos con TCE grave fueron la existencia de midriasis, HIC e hiperglucemia. 

 

Los TCE graves en la edad pediátrica se asocian a una alta morbilidad y mortalidad, 

la existencia de HIC se asoció al desarrollo de secuelas graves y los factores de 

riesgo de mortalidad de forma independiente fueron la presencia de midriasis, HIC 

e hiperglucemia. (46) 

 

En el estudio realizado por Aispuro y cols, 2008, realizado en México donde se 

describen las características de los pacientes pediátricos con TCE grave y analizan 

los factores que influyen en la mortalidad donde se incluyen pacientes que 

ingresaron a la unidad de terapia intensiva pediátrica (UTIP) con diagnóstico de TCE 

grave. En el 40% de los pacientes se detectó lesión encefálica difusa (LED) grado 

II y en 37% grado V en la TC. La mortalidad fue del 20% y se asoció con 

puntuaciones menores o iguales a 5 en la ECG, midriasis, acidosis láctica, 

hiperglucemia y paro cardiorrespiratorio. (47) 

 

Se estableció una relación entre mortalidad y puntuación en la ECG menor a 5, y la 

falta de reactividad pupilar. La hiperglucemia, acidosis láctica secundaria a 

inestabilidad hemodinámica y el paro cardiorrespiratorio como reflejo no sólo de la 

inestabilidad hemodinámica, sino como consecuencia de una disfunción 

neurológica o parte de una disfunción orgánica múltiple son los factores que 

aumentaron el riesgo de mortalidad en los pacientes con TCE grave. (41). 
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Actualmente, los estudios que reportan las características clínicas, así como los 

factores de riesgo relacionados a la mortalidad en pacientes pediátricos con TCE 

en Iberoamérica son escasos, en México y en particular en el Instituto Nacional de 

Pediatría (INP), donde el TCE es una de principales causas de atención, debido a 

su alta incidencia en población pediátrica se desconoce dicha información, por lo 

que en el 2013, se dio inicio al estudio de las características clínicas de la población 

con TCE del INP, sin considerar aquellos casos de defunción. Por lo que, es 

necesario el estudio de la frecuencia y las características clínicas de los pacientes 

pediátricos con TCE en defunción atendidos en este Instituto.  

 

3. Planteamiento del Problema 

La falta de información referente a la frecuencia, así como del perfil clínico en 

pacientes pediátricos con TCE en defunción nos conlleva al estudio de estas 

variables, con el fin de conocer las condiciones propias de esta población, que nos 

permitan conocer su problemática y en un futuro establecer atención en aquellas 

características que ponen en riesgo a este tipo de población. 

 

4. Pregunta de Investigación 
¿Cuál es la frecuencia y las características clínicas de los pacientes con TCE 

egresados por mortalidad, atendidos en el INP? 

 

5. Objetivos 
 
5.1 Objetivo General 
 

Determinar la frecuencia y las características clínicas de los pacientes con TCE 

egresados por mortalidad, atendidos en el INP, mediante la recolección de 

información proveniente de los expedientes clínicos del 1 de enero del 2008 al 31 

de diciembre del 2015. 

 
5.2 Objetivos particulares 

Margarita
Texto escrito a máquina
2. Justificación 
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1. Determinar la frecuencia de pacientes egresados por mortalidad, en el periodo 

de estudio de los pacientes con TCE, en edad pediátrica. 

2. Describir el perfil demográfico (procedencia, género, edad), de la población de 

estudio. 

3. Determinar la presentación clínica (antecedentes patológicos, tipo de TCE, 

grado TCE y ECG), de los pacientes estudiados. 

4. Determinar los mecanismos de trauma asociados al TCE de pacientes 

egresados por mortalidad. 

5. Describir los principales hallazgos de los estudios de gabinete TC, Resonancia 

magnética nuclear (RMN) y Electroencefalograma (EEG) realizados en esta 

población. 

6. Identificar las principales alteraciones neurológicas (vómito, mareo, cefalea, 

alteración mental, lesiones intracraneales) y no neurológicas (pulmonares, 

cardiovasculares, metabólicas, hematológicas, infecciosas, renales y hepáticas) 

asociadas a estos pacientes. 

7. Establecer la gravedad del TCE con respecto al manejo terapéutico 

farmacológico y neuroquirúrgico en la población de estudio. 

 

6. Tipo de estudio 
El estudio realizado corresponde a una Cohorte, que por su finalidad es un estudio 

descriptivo; por su secuencia temporal es un estudio longitudinal; por su control de 

asignación es un estudio observacional; por su inicio en relación a la cronología de 

los hechos es un estudio retrospectivo. 
 
7. Métodos 
 
7.1 Procedimiento  
Para llevar a cabo esta investigación se diseñó de manera específica una hoja de 

recolección de datos, que nos permitió colectar la información correspondiente a las 

variables del estudio (Anexo A y B). Los datos para el llenado de la hoja de 

recolección provinieron de los expedientes clínicos de pacientes pediátricos 
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diagnosticados con TCE en el periodo de estudio de la consulta del Servicio de 

Urgencias del INP. Esta se realizó a través de un conjunto de médicos e 

investigadores los cuales previamente homologaron los criterios para la recolección 

de esta información. Esta homologación se realizó en base a reuniones donde se 

revisaron conjuntamente las definiciones operacionales para asegurar la 

comprensión de cada variable de estudio que integra este protocolo. Posteriormente 

se procedió a la captura de la información en una base de datos, la cual se revisó 

por un investigador diferente al que realizó la captura con el fin de verificar la 

información presente en esta base de datos. Por último, se realizó un análisis 

estadístico de tipo descriptivo de la información previamente recolectada. 

 

7.2 Población de estudio 

Pacientes pediátricos con TCE que egresaron por muerte, menores de 18 años de 

edad del Instituto Nacional de Pediatría, de nuevo ingreso en el periodo del 1 de 

enero del 2008 al 31 de diciembre del 2014.  

 

7.3 Criterios de selección 
 
A) Inclusión: 
Pacientes pediátricos en edades de 1 día a 18 años. 

Con diagnóstico de TCE en cualquiera de los diferentes grados de gravedad. 

Que hayan acudido en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2008 y el 31 

de diciembre de 2015. 

Que cuenten con expediente clínico completo y detallado. 

 
B) Exclusión: 
Que se documente la existencia de comorbilidades neurológicas asociadas en el 

paciente, previos al TCE. 
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C) Eliminación:  
Que se documente el cambio de diagnóstico inicial 

 

7.4 Variables de estudio  

Las variables seleccionadas para llevar a cabo este estudio son descritas tanto en 

su definición conceptual, operativa, así como el tipo de variable (Ver anexo A). 

 

7.5 Ubicación del estudio 

Este estudio se realizó con las colaboraciones del Laboratorio de Neurociencias y 

del Departamento de Urgencias del INP. 

 

 

7.6 Análisis estadístico e Interpretación de los datos 

Los datos obtenidos de los expedientes clínicos de los pacientes en estudio, fueron 

expresados como frecuencia y porcentajes de las variables estudiadas, en el caso 

particular de edad se usó media como medida de tendencia central, esto en 

referencia al análisis univariado de los datos estudiados. 

 

 

8. Consideraciones éticas 

El estudio fue conducido de acuerdo con los principios éticos originados en las guías 

de buenas prácticas clínicas, así como, los datos recolectados durante la 

investigación fueron estrictamente de carácter científico e informativo, manteniendo 

en todo momento la confidencialidad de los pacientes y de los profesionales de la 

salud involucrados 
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9. Resultados 

 

9.1 Frecuencia de pacientes egresados por mortalidad, en el período de 
estudio de los pacientes con TCE, en edad pediátrica 
 

 

De 463 pacientes clasificados como TCE, de acuerdo a la CIE-10 (S06), 21 

pacientes derivaron a defunción (4.5%), donde se presentaron 4 casos en los años 

2008 (19%), 2011 (19%), 2012 (19%) y 2014 (19%), mientras que se reportaron 2 

casos en 2009 (9.5%) y 2013 (9.5%) y en el 2010, 1 caso (5%; Gráfico 1). 
 
 

De la población previamente descrita del 2008 al 2014, solo 8 cumplieron criterios 

de inclusión para este estudio, de estos se derivó la obtención de las características 

demográficas y clínicas.  

 
 

Gráfico 1: Distribución porcentual de mortalidad en el periodo de estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 
9.2 Perfil demográfico (procedencia, género, edad), de estos pacientes 
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De la población de estudio esta refirió su procedencia principalmente de la zona 

céntrica que corresponde a la Ciudad de México (DF, 62.5%, n=5; Figura 1, Gráfico 

2). 

 
Figura 1: Distribución geográfica de la procedencia de la población de 

estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

Gráfico 2: Distribución porcentual de la procedencia en el período de 
estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

El género que predomino fue el sexo masculino (87.5%, n=7; Gráfico3) 
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Gráfico 3. Distribución porcentual del género en el período de estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

De la población de estudio respecto al grupo etario los más frecuentes 

correspondieron a los escolares y adolescentes con 3 pacientes cada uno y un 

porcentaje correspondiente al 37.5% de cada uno. (Gráfico 4) 

 

Gráfico 4. Distribución porcentual de los grupos etarios en el período de 
estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 
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9.3 Determinar la presentación clínica (antecedentes patológicos, tipo de TCE, 
grado de TCE, ECG), de los pacientes estudiados  
 

En los antecedentes patológicos encontramos que los trastornos de la coagulación 

fueron el hallazgo más frecuente con 3 casos (37.5%, n=3; Gráfico 5), de los cuales 

correspondían los tres casos a hemofilia, seguidos de 1 caso de antecedente 

congénito que correspondió a macrocefalia por causada por hidrocefalia congénita. 

 

 
Gráfico 5. Distribución porcentual de los antecedentes patológicos en el 

período de estudio. 

 
Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

 

El tipo de TCE más frecuente en la población de estudio correspondió al TCE 

cerrado con (87.5%, n=7; Gráfico 6), se presentó un caso de TCE abierto el cual 

correspondió a una herida penetrante por arma de fuego. 
 

 
Gráfico 6. Distribución porcentual del tipo de TCE en el período de estudio. 
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Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

En relación al grado de TCE se encontró que el mayor porcentaje de los casos se 

constituyen por TCE grave (87.5%, n=7; Gráfico 7) y un solo caso de TCE leve. 
 

Gráfico 7. Distribución porcentual del grado de TCE en el período de estudio. 

 
Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

Además se observó que en la valoración de la ECG la puntuación más baja 

corresponde a 3 (25%, n=2; Tabla 1) y el valor más alto que tuvimos fue de 15 que 

corresponde a 1 caso, podemos notar que por gravedad la puntuación menor a 8 

en ECG nos dice que estamos frente a un TCE grave siendo así este el mayor 

porcentaje de los casos 87.5%. 

TABLA 1. Distribución porcentual de la ECG en el período de estudio. 
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Abierto, 

12.50%, 14%

Porcentaje, 
Cerrado, 

87.50%, 88%
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Leve, 12.50%, 

11%
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Grave, 97.50%, 

89%

Leve
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Escala de coma de Glasgow Porcentaje (%) 
15 12.5% 
8 12.5% 
7 12.5% 
6 12.5% 
5 12.5% 
4 12.5% 
3 25% 
Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

9.4 Determinar los mecanismos de trauma asociadas al TCE de pacientes 
egresados por mortalidad. 
El principal mecanismo de lesión para el TCE de los reportados en nuestro estudio 

de lo constituyen las caídas con el (75%, n=6; Gráfico 8) en donde se reportó un 

rango de 0.3 a 2 metros de altura, además cabe mencionar que el principal lugar de 

suceso de estos eventos de caídas se presentó en el hogar, mientras que los 

mecanismos de lesión fueron variados y son descritos en la Tabla 2.  

 
Gráfico 8. Distribución porcentual de los mecanismos de lesión en el TCE del 

período de estudio. 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio 
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Tabla 2. Tabla de los mecanismos de lesión en el TCE durante el período de 
estudio. 

 
Mecanismo 

de lesión 
Frecuencia Porcentaje 

(%) 
Porcentaje 
válido (%) 

Porcentaje 
acumulado 

(%) 
Caída al 
intentar 

deambular 

 
1 

 
12.5 

 
12.5 

 
12.5 

Caída de la 
litera 

2 25.0 25.0 37.5 

Caída del 
triciclo 

1 12.5 12.5 50.0 

Caída de las 
escaleras 

1 12.5 12.5 62.5 

Herida por 
proyectil de 

arma de fuego 

1 12.5 12.5 75.0 

Proyectado por 
la bicicleta 
recibiendo 

impacto en la 
cabeza contra 

automóvil 

1 12.5 12.5 87.5 

Caída al 
resbalar de la 

madre al 
bañarla con 

ella en la 
regadera 

1 12.5 12.5 100.0 

Total 8 100.0 100.0 
 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 
 
9.5 Principales hallazgos de los estudios de gabinete (TC, RMN y EEG) 
realizados en esta población. 
 

 

De los estudios de gabinete que se realizaron en nuestra población encontramos 

que todos los pacientes tenían TC la misma con reportes de anormalidad en todos 

los casos, en solo un paciente se logró realizar RMN donde se reporta sangrado en 

varias fases de evolución y herniación uncal. El estudio de EEG se obtuvo en seis 

casos y todos con reporte de anormalidad. 

 
 

 



33 
 

Tabla 3. Estudios de gabinete (TC, RMN, EEG) que se obtuvieron en nuestra 
población durante el período de estudio. 

 

ESTUDIOS DE GABINETE 
PACIENTE TC RMN EEG 

1 Herniación de hemisferio 
cerebral derecho 

Sangrado en varias fases 
de evolución, herniación 

uncal 

Severa lentificación 
generalizada 

2 Hematoma 
intraparenquimatoso frontal 

derecho 

No se realizó Sin actividad epileptiforme 

3 Hematoma subdural 
crónico bilateral 

No se realizó NO se realizo 
 

4 Hematoma epidural en 
región frontoparietal 

No se realizó Severa reacción depresiva 
de la actividad funcional 

 

5 Hematoma subdural 
derecho 

No se realizó Ausencia de actividad 
eléctrica 

6 Edema, pérdida de la 
relación sustancia gris-

sustancia blanca 

No se realizó Ausencia de actividad 
eléctrica 

7 Hipodensidad en relación a 
necrosis, herniación del 

parénquima 

No se realizó Actividad delta de bajo 
voltaje 

8 Hematoma subdural frontal 
izquierdo 

No se realizó No se realizó 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 
 
 

9.6 Principales alteraciones neurológicas y sistémicas asociadas a estos 
pacientes 
 

 

Dentro de la población estudiada, la principal alteración neurológica lo constituye la 

pérdida de la conciencia (100%, n=8) seguida por convulsiones, conducta anormal 

con los cuidadores y hematoma subgaleal (75%, n=6; Gráfico 9). 
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Gráfico 9. Distribución porcentual de las principales alteraciones 
neurológicas del TCE en el período de estudio. 

 

 

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

Las principales alteraciones sistémicas reportadas en la población de estudio se 

presentaron de manera concomitante con el período del manejo terapéutico, donde 

la hipertensión arterial, hipoxemia e hipotermia se observaron en todos los 

pacientes. 

 

De las alteraciones cardiovasculares todos los pacientes presentaron hipertensión 

arterial, seguido de hipotensión arterial, en dos casos de los pacientes se llegó a 

presentar paro cardiorrespiratorio. 

De las alteraciones pulmonares todos los casos presentaron hipoxemia y un caso 

de insuficiencia respiratoria, broncoaspiración y atelectasia. Solamente en un 

paciente se presentó alteración renal con insuficiencia renal aguda y llama la 

atención que en ninguno de los casos se presentaron alteraciones abdominales. 

Dentro de las complicaciones infecciosas se presentaron 3 casos de neumonía 

asociada a la ventilación mecánica, La hipertensión intracraneal fue la presentación 

clínica de las alteraciones neurológicas en cinco de los casos. En cuanto a las 

alteraciones metabólicas se presentaron cinco casos de hiperglicemia, seguido de 
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las alteraciones del equilibrio ácido-base que son acidosis y alcalosis metabólica, 

hipopotasemia e hiponatremia. 

La hemorragia pulmonar fue la manera de presentación de las alteraciones 

hematológicas (Tabla 4).  

 

Tabla 4. Alteraciones sistémicas que se presentaron derivadas del TCE en 
nuestra población durante el período de estudio. 

Alteración  
sistémica 

Complicación médica referida Frecuencia 

 
 
Cardiovasculares 

Hipotensión arterial 3/8 
Hipertensión arterial 8/8 

Bradicardia 2/8 
Taquicardia ventricular 1/8 

Actividad eléctrica sin pulso 2/8 
Paro cardiorrespiratorio 2/8 

Pulmonares Hipoxemia 8/8 
 Insuficiencia respiratoria 1/8 
 Broncoaspiración 1/8 
 Atelectasia 1/8 

Renales Insuficiencia renal aguda 1/8 
Abdominales Ninguna 0/8 
Infecciosas Neumonía asociada a la ventilación mecánica 3/8 

 Fiebre 2/8 
Metabólicas Hiperglicemia 5/8 

 Alcalosis metabólica 1/8 
 Acidosis metabólica 1/8 
 Hipopotasemia 1/8 
 Hiponatremia 1/8 

Hematológicas Hemorragia pulmonar 2/8 
Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 

 

9.7 Gravedad del traumatismo con respecto al manejo terapéutico 
farmacológico y neuroquirúrgico en la población de estudio 
 

En relación al manejo terapéutico de nuestra población de estudio podemos 

evidenciar que la totalidad de los pacientes recibieron tratamiento terapéutico 

farmacológico el cual consistió en fármacos analgésicas, sedantes, relajantes 

musculares, inotrópicos, solución hipertónica y vitamina K durante su estadía 

intrahospitalaria lo que nos refleja un manejo intensivo que va en relación con el 

manejo de los pacientes diagnosticados de TCE grave. En cuanto al manejo 
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neuroquirúrgico se presentaron 2 casos que requirieron de este tipo de manejo 

(Tabla 5). 

 

Tabla 5. Manejo terapéutico farmacológico y neuroquirúrgico que tuvo 
nuestra población durante el período de estudio. 

Paciente Manejo terapéutico farmacológico Manejo neuroquirúrgico 
1 Ketorolaco, midazolam, buprenorfina, vecuronio, lidocaína, 

vitamina K, soluciones hipertónicas, norepinefrina, antibióticos. 
No  

2 Midazolam, buprenorfina, vecuronio, lidocaína, vitamina K, 
soluciones hipertónicas. 

No  

3 Ketorolaco, dexametasona No  

4 Midazolam, vecuronio, lidocaína, soluciones hipertónicas, 
norepinefrina 

No  

5 DFH, diazepam, lidocaína,antibióticos Si Craniectomía 
descompresiva 

6 Midazolam, buprenorfina, vecuronio, lidocaína, vitamina K, 
manitol,antibióticos 

Si  Colocación 
catéter PIC 

7 Buprenorfina, lidocaína, vitamina K, norepinefrina,antibióticos No  

8 Midazolam, buprenorfina, vecuronio, norepinefrina No  

Fuente: Elaboración propia derivada de la población de estudio. 

 
 
10. Discusión 
 
El estudio de las características clínicas de los pacientes pediátricos egresados por 

mortalidad en nuestra población presenta relevancia debido a que estos datos nos 

permitan conocer las complicaciones clínicas de los pacientes y de esta forma nos 

permite estar en atención de las complicaciones que se pueden presentar y que 

derivan al fallecimiento del niño. 

 

En la literatura encontramos que el traumatismo es la causa más frecuente de 

muerte y de incapacidad en la edad pediátrica. La morbilidad y la mortalidad por 

traumatismo sobrepasan las de todas las enfermedades importantes en niños y 

adultos jóvenes. (48) En el 85% de los incidentes traumáticos en niños intervienen 

lesiones craneoencefálicas, las cuales son responsables de las secuelas más 

graves. La incidencia del TCE pediátrico en países desarrollados es de 200 casos 

por 100 000 habitantes, entre los cuales 7% se considera grave, con una mortalidad 

cercana a 30 % e incidencia de secuelas de 40%. (49-51) En particular nuestros 

datos reflejan un porcentaje menor (4.6%), el cual puede deberse al tipo de estudio 
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retrospectivo, sin dejar de considerar de que aunque el Instituto no es un Centro de 

Referencia en Traumatismos, los protocolos a seguir en estos casos son 

meticulosos con una abordaje interdisciplinario que permite una amplio seguimiento 

a los pacientes que son atendidos con este tipo de evento neurológico. 

 

En particular de los datos obtenidos de este estudio, al describir el perfil demográfico 

de la población estudiada, se observo que un 62.5% de pacientes fueron 

procedentes de la ciudad de México y el restante 37.5% del Estado de México el 

cual está muy próximo a la capital, por tanto al ser nuestra institución un centro de 

tercer nivel de atención en salud y estar ubicado en la Ciudad de México es de fácil 

acceso a las poblaciones aledañas.  

 

De este estudio, el sexo masculino presento el mayor porcentaje de casos 

correspondiente al 87.5% en comparación con el sexo femenino 12.5%, lo que 

representa una tendencia similar a lo reportado en la literatura nacional e 

internacional, donde se menciona una relación de 2:1, aunque la proporción fue 

mayor. (52) 

En cuanto a la edad encontramos una media en años de 9.3. En México no se 

cuenta con la información exacta del tema, sin embargo se describe que el grupo 

de edad en el que se presenta de mayor manera el TCE es de 15 a 45 años, con el 

accidente automovilístico como la causa más común. (52) Mientras que, en niños 

en edad escolar presentan riesgo de lesiones relacionados con el manejo de 

bicicleta y los adolescentes con los accidentes automovilísticos, lesiones deportivas 

y asaltos, datos que concuerdan con lo observado en nuestra población. (53) 

 

Al determinar la presentación clínica (antecedentes patológicos, tipo de TCE, 

severidad TCE y ECG), de los pacientes estudiados encontramos un paciente con 

hidrocefalia congénita y 3 pacientes con trastornos de la coagulación siendo 

hemofílicos. Aunque en la mayoría de los casos con hidrocefalia, la derivación 

ventrículo-peritoneal es el tratamiento quirúrgico de elección; donde, el tratamiento 

con la ventriculostomía del III ventrículo por endoscopia tiene en apariencia menos 
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complicaciones y en varios casos es definitivo en el paciente estudiado no se 

presento dicho intervención. (54) La hemorragia intracraneana en los pacientes 

hemofílicos se ha relacionado principalmente con antecedentes de TCE y es la 

causa de mortalidad mas importante en los pacientes hemofílicos, reportándose en 

la literatura una mortalidad de 20-35% esto concuerda con nuestros datos donde el 

37.5% de los pacientes fallecidos presentaban dicha patología. La incidencia global 

varía de 2.2 a 13% siendo mayor en los casos de hemofilia B, para prevenir la 

muerte y minimizar las secuelas, una terapia de reemplazo adecuada, ésta debe ser 

instituida tan pronto como se sospecha el sangrado o inmediatamente después del 

TCE. (55) 

 

En la literatura mundial se reporta la admisión a los servicios de emergencia con 

mayor frecuencia al TCE leve seguido por moderado y en tercer lugar grave. (40) El 

TCE se estima en países desarrollados en aproximadamente 75-125 casos/100.000 

niños/año, considerándose graves alrededor de un 7-10%. Se destaca la morbilidad 

(34%) y mortalidad (25%) de los niños con TCE grave objetivado mediante la ECG. 

(46) 

 

La ECG desarrollada en 1974 se utiliza para determinar la gravedad del TCE y 

constituye el primer o segundo indicador pronóstico más significativo de las 

variables neurológicas. Existe una estrecha relación entre la baja puntuación en la 

ECG y mal pronóstico neurológico o neuropsicológico. La mortalidad en los 

pacientes con puntuaciones entre 3 y 5 es tres veces mayor, en comparación con 

quienes obtienen puntuaciones entre 6 y 8, dicha relación se demostró en el estudio 

de Aispuro y cols., ya que el 100% de los pacientes fallecidos tuvieron una 

puntuación menor o igual a 8 y la mortalidad fue significativamente mayor en el 

grupo de pacientes con puntuaciones entre 3 y 5 (47). En nuestro estudio 7 

pacientes presento una ECG menor de 8 y de los cuales 4 pacientes se reportaron 

con ECG entre 3 y 5, solamente 1 paciente con ECG por encima de 8 siendo el valor 

de 15 puntos, lo que correspondería a la literatura, donde los casos graves, los de 

mayor mortalidad y de estos los que presenta ECG entre 3 y 5 los más afectados. 
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El caso particular de nuestro paciente con ECG de 15 a su ingreso presentaba como 

antecedente patológico importante hidrocefalia congénita sin sistema de derivación 

ventrículo-peritoneal siendo este un factor de riesgo. El TCE produce un daño 

progresivo, con fisiopatología cambiante: en un inicio, las lesiones primarias por el 

efecto biomecánico relacionado con el mecanismo y la energía transferida, que 

depende de la magnitud de las fuerzas generadas, su dirección y lugar de impacto; 

posteriormente, lesiones secundarias por la activación de cascadas bioquímicas, 

traumatismos aparentemente menores pueden evolucionar en forma desfavorable 

debido a edema o sangrado y por su parte los traumatismos de cinética mayor 

pueden no tener complicaciones. (57) 

 

En el estudio de Otayza Felipe, las causas más frecuentes según grupo etario de 

TCE. (58) A continuación se señalan en el Cuadro 9. 

 

Cuadro 9. Causas de TCE según edad. (57) 
Edad Mecanismo 

frecuente 
Mayor severidad Comentario 

< de 2 años Caídas Accidente de tránsito Trauma grave es raro 
Accidente de tránsito como pasajero libre 

2 a 15 años Caídas Accidente de tránsito Paciente peatón 

6 a 12 años Caídas Accidente de tránsito Paciente peatón 

Adolescentes Accidente de tránsito 
Asaltos 

Trauma deportivo 

Accidente de tránsito 
Asaltos 

Paciente es conductor, peatón o copiloto 

 

El TCE grave presenta una distribución por edad bimodal, un primer pico en la 

primera infancia relacionado con accidentes del hogar y un segundo pico en la 

adolescencia que se relaciona con accidentes vehiculares. (58) Datos similares a lo 

observado en nuestro estudio. 

 

La lesión por abuso o intencional es una causa importante de morbilidad y 

mortalidad en lactantes y niños pequeños. Las lesiones no intencionales en este 

grupo de edad se producen como resultado de caídas y colisiones de vehículos de 

motor. Las caídas se convierten en el mecanismo predominante de lesión en el niño 

pequeño. (59-60) Los niños en edad escolar presentan un aumento en las lesiones 
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relacionadas con la bicicleta. Los adolescentes experimentan un aumento en 

lesiones de vehículos de motor, lesiones relacionadas con el deporte y asaltos. (48) 

Los pacientes que presentaron caídas en nuestro estudio fueron 6 con diferentes 

alturas de los cuales 3 fueron por encima de 1.5 metros de altura, en la literatura 

internacional se considera un factor de riesgo en TCE pediátrico la caída por encima 

de 1.2 metros en niños mayores de 2 años y por encima de 0.9 metros en los 

menores de 2 años. (64). 

 

En el estudio de Rodríguez y cols., donde se hace un análisis de los hallazgos 

radiográficos en pacientes pediátricos con diagnóstico de TCE indica que es posible 

valorar la gravedad de las lesiones específicas por medio de estudios de imagen. 

En el TCE la TC es el estudio de elección para la identificación de lesiones debido 

a las ventajas sobre la radiografía simple de cráneo, ya que la información que 

brinda representa un papel decisivo en cuanto al tratamiento requerido, se aplicó la 

escala de gravedad tomográfica de Marshall descrita en el cuadro 10. 

 

Cuadro 10. Clasificación tomográfica de Marshall para la identificación de lesiones 
intracraneales por traumatismo craneoencefálico. (61) 

Categoría Definición 
Lesión difusa I Escanografía normal 

Lesión difusa II Cisternas presentes, con desviación de línea media entre 0 y 5 mm. Lesiones de diferente 
densidad, menores de 25 cc 

Lesión difusa III Cisternas comprimidas o ausentes, con desviación de línea media entre 0 y 5 mm, sin 
lesión de densidad alta o mixta mayor de 25 mm 

Lesión difusa IV Desviación de línea media mayor de 5 mm, sin lesión de densidad alta o mixta de 25 cc 

Masa evacuada Cualquier tipo de masa evacuada 

Masa no evacuada Cualquier tipo de masa mayor de 25 cc no evacuada 

 

Se puede evidenciar que el TCE grave aumenta considerablemente la frecuencia 

de lesión difusa tipo III con 33.3%, siendo éste el hallazgo más frecuente tanto en 

el presente estudio como en artículos similares. Lesión tipo I se encontró en 23.8% 

de los casos, lesión tipo II en 9.52% y la tipo IV en 14.92%, sobresalió la frecuencia 

de lesión focal no evacuada en 19%. (61) 

 

La lesión tipo II se caracterizó por una predominancia de hematomas epidurales y 

fracturas, en menor frecuencia se observó fractura-hundimiento, hematoma 
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subaracnoideo y hematoma subdural con escasos casos de hematoma 

intracerebral. (61) 

 

Las lesiones más frecuentemente encontradas fueron hematoma epidural y las 

fracturas, sobresalen además el hematoma subaracnoideo y edema cerebral, de 

menor prevalencia fue el hematoma subdural así como el hematoma intracerebral 

e intraventricular. (61) 

 

El hematoma subdural fue la lesión característica de la LAD tipo IV, con menor 

frecuencia se encontró el hematoma epidural y edema cerebral, solo un caso de 

hemorragia intraventricular. (61) 

 

La lesión con mayor cantidad de sangrado es el hematoma epidural siendo los 

casos de lesión focal no evacuada, por definición un hematoma mayor de 25 ml. 

Solo 2 casos se presentaron con lesiones agregadas como fractura o 

neumoencéfalo. (61) 

 

La predicción de letalidad en los pacientes clasificados como TCE grave de acuerdo 

con la ECG mostró mayor sensibilidad comparada con la escala de Marshall. La 

utilidad más significativa de estos valores es al utilizar las dos escalas en conjunto 

pues han mostrado una especificidad del 100% como valor predictivo de mortalidad 

en nuestra población. (61). 

 

La resonancia magnética nuclear (RMN) ve limitada su utilización por el tiempo 

requerido para una exploración, su elevado coste y un menor rendimiento para 

reconocer el sangrado agudo intracraneal frente a la TC. Como ventajas, no somete 

al sujeto a radiación ionizante, y posee un mayor rendimiento en el estudio de la 

fosa posterior, lesiones medulares y la detección de daño axonal difuso.  

 

El monitoreo continuo de EEG también aparece como una medida importante en el 

monitoreo de la función cerebral, pues permite el diagnóstico precoz de estados 
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convulsivos y la vigilancia del tratamiento farmacológico cuando se ha optado por el 

uso de tiopental para el manejo de la HIC. Los inconvenientes como el alto costo, la 

poca disponibilidad de neurólogo electroencefalografista en forma permanente y la 

difícil instalación e interpretación en pacientes más graves que han requerido de 

craniectomía descompresiva, han limitado su uso. (62) 

 

Gallentine y cols., en su estudio de utilidad del EEG continuo en niños con TCE 

manejados en la Unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) indica que el 

tener EEG continuo es un apoyo para su manejo y empieza a ser más común entre 

las instituciones. Esta variabilidad se debe a la relativa falta de datos y aplicación 

de estudios prospectivos para conocer su impacto en el manejo y valor pronostico. 

(63). 

 

Al describir los principales hallazgos de los estudios de gabinete (TC, RMN y EEG) 

realizados en nuestra población encontramos que todos tuvieron TAC con reporte 

de anormalidad que incluían edema cerebral, hematoma epidural, subdural, 

intraparenquimatoso, herniación y necrosis. A un solo paciente se le pudo realizar 

RMN quien tenía una TC previa con reporte de herniación de hemisferio cerebral 

derecho y en el estudio de RMN se describe sangrado en varias fases de evolución 

con herniación uncal. De los 8 pacientes se practicó EEG, donde en 6 se reporto 

anormalidad, destacando en 2 de ellos ausencia de actividad eléctrica. 

En el estudio de Nathan Kuppermann y cols., para la identificación de las 

características clínicas importantes de muy bajo riesgo para lesión intracraneana 

clínicamente importante en niños posterior a un TCE se usó como regla de 

predicción para los niños menores de 2 años, ausencia de los siguientes siete 

factores: el estado mental alterado, hematoma del cuero cabelludo excepto frontal, 

pérdida de conciencia por mas de 5 segundos, mecanismo de lesión grave que 

corresponde a caída de 0.9 metros de altura, fractura palpable del cráneo, y 

comportamiento anormal para los padres. La ausencia  de estos factores tuvieron 

un valor predictivo negativo de importancia clínica para determinar el riesgo de 

lesión intracraneana. (64). 
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En el estudio encontramos que 1 pacientes fue menor de 2 años de edad que 

correspondió al 12.5% de los casos, el mismo que presentó estado mental alterado, 

hematoma no frontal, pérdida de conciencia por más de 5 segundos, 

comportamiento anormal para los cuidadores y mecanismo de lesión grave por 

caída de 1 metro de altura desde una litera y en el otro caso caída de 1 metro de 

altura desde los brazos de su madre.     

  

La regla de predicción para niños de 2 años o más fue la ausencia de estado mental 

alterado, pérdida de conciencia, vómitos, mecanismo de lesión grave que 

corresponde a caìda de más 1.5 metros de altura, signos de fractura basilar del 

cráneo y cefalea incapacitante, y de igual forma, esta regla presentó valor predictivo 

negativo de importancia clínica. (66) 

 

En el estudio encontramos que 7 pacientes eran mayores de 2 años de edad que 

corresponde al 87.5% de los casos, donde los 7 pacientes (100%) presentaron 

estado mental alterado y pérdida de la conciencia, los vómitos se presentaron en 4 

casos (57%), cefalea incapacitante en 3 casos (43%), mecanismo grave de lesión 

en 5 casos (71%), dentro de los mismos se destacan una lesión de tercero por arma 

de fuego a la altura del cráneo y accidente de tránsito mientras iba en bicicleta, 2 

casos correspondieron a fractura basilar (29%).   

 

En la identificación de las principales alteraciones neurológicas (pérdida de la 

conciencia, vómito, mareo, cefalea, alteración mental, conducta diferente para los 

padres o cuidadores, convulsiones, hematoma subgaleal, presión intracraneal y 

signos de fractura de base de cráneo), observamos que todos presentaron pérdida 

de la conciencia, la mayor parte menor a 5 segundos y solo en 1 caso entre 1 a 5 

minutos y más de 5 minutos respectivamente, en el caso del vómito la mitad de los 

pacientes no los tuvo y de los que sí lo hicieron fueron en frecuencia entre 1 a 13 

veces como máximo, dentro del mareo fueron 5 casos de los 8 que tenemos, cefalea 

se presentó en 3 casos siendo en todos ellos de tipo intensa, donde la alteración 



44 
 

mental solo en 3 casos, conducta anormal para los padres o cuidadores en 2 casos, 

convulsiones fueron en 6 casos y hematoma subgaleal en 6 de los casos, signos de 

fractura de base de cráneo en 2 casos. 

 

De las alteraciones no neurológicas o sistémicas (pulmonares, cardiovasculares, 

metabólicas, hematológicas, infecciosas, renales y hepáticas) asociadas a nuestra 

población se puede ver que estas se encuentran presentes en los pacientes con 

TCE grave, siendo las afecciones cardiovasculares las más graves como los 

cambios de la tensión arterial sean hipotensión e hipertensión arterial, bradicardia, 

taquicardia ventricular, actividad eléctrica sin pulso y paro cardiorrespiratorio. 

Hipoxemia estuvo presente en todos los pacientes, fiebre en 2 casos de los cuales 

tuvieron como foco infeccioso neumonía asociada al ventilador, de las pulmonares 

se presentó atelectasia y broncoaspiración junto a 3 casos de neumonía asociada 

al ventilador (NAV), de la alteraciones renales un solo caso de insuficiencia renal 

aguda, neurológicas con hipertensión intracraneal en 2 casos, de las metabólicas 

se presentó hiperglicemia en 5 casos y 4 casos de alteraciones del equilibrio ácido 

base y electrolitos principalmente hipopotasemia e hiponatremia. De las 

alteraciones hematológicas tuvimos 2 casos de hemorragia pulmonar. 

 

En un estudio de tipo cohorte realizado por Mascia y cols., en una Unidad de 

Cuidados Intensivos (2008) describe como principal complicación la disfunción 

respiratoria, seguida por la cardiovascular y coagulopatía (34), al igual Lim y cols., 

en una revisión sistemática realizada en el 2007 concluye que las alteraciones 

pulmonares son de las alteraciones sistémicas que se presentan en mayor medida 

después de un TCE. (66). Esta información sustenta lo observado en nuestra 

población, donde la totalidad de nuestros pacientes presentaron hipoxemia e 

hipertensión arterial siendo estas alteraciones cardiopulmonares lo que coincide con 

la evidencia encontrada en las publicaciones internacionales.  

 

Fu y cols., en su estudio retrospectivo de cohorte del 2017 describió que la 

hiperglicemia temprana y una puntuación de ECG<8 fueron factores de riesgo para 
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la mortalidad con lo que se podría predecir la mortalidad hospitalaria, reducción de 

los días sin ventilación mecánica, de manejo en la UCIP y alta hospitalaria en los 

niños con TCE de moderado a grave. (67) 

 

En el manejo del TCE grave éste se realiza principalmente en los servicios de 

urgencias de manera inicial y posteriormente en las UCIP, en general con base en 

el manejo del cuidado del niño enfermo crítico, derivando a su vez de las estrategias 

de manejo tanto farmacológico y/o quirúrgico, la terapéutica empleada es 

individualizada a cada paciente teniendo en cuenta las enfermedades 

concomitantes, comorbilidades, y sobre todo las secuelas propias de que puede 

generar el TCE. Derivado de nuestra población de estudio se encontró que el 

manejo farmacológico y/o quirúrgico del TCE grave no difiere de lo reportado en la 

literatura, y este se enfoca principalmente en mantener manejo adecuado del dolor, 

sedación, analgesia y relajación en algunos casos junto a estrategias de ventilación 

mecánica con medidas de protección pulmonar para evitar el SDRA y el manejo 

neurointensivo para el control de la HIC. 

 

Pineda y cols., en su estudio retrospectivo de cohorte del año 2013 con pacientes 

pediátricos con TCE grave admitidos en la UCIP describe que antes de la 

implementación del Programa de Cuidado Neurocrítico (PCNC) el 52%de los 

pacientes tenían baja posibilidad de alta hospitalaria y en 30% de los casos se 

favorecía; después de la aplicación del PCNC, el 33% de pacientes tenían 

pronóstico y el 67% favorable. El 11% de pacientes fallecieron antes de la 

implementación del PCNC en comparación con el 3% después del mismo. Se 

incrementaron las medidas terapéuticas intensivas durante los primeros 3 días de 

tratamiento después de la aplicación PCNC lo que llevo a la disminución de la 

mortalidad. La raza blanca, uso de monitorización de la PIC y el aumento de las 

puntaciones en la ECG después de la reanimación se asociaron con mayor 

probabilidad de resultados favorables. (68) 
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Hamele y cols., en su estudio retrospectivo de cohortes en el año 2016 con 

pacientes de TCE grave y en manejo con ventilación mecánica invasiva describe 

que la mayoría de los tratamientos para la PIC elevada se asociaron con un mayor 

riesgo de NAV. El coma barbitúrico, bloqueo neuromuscular y uso de manta de 

enfriamiento permanecieron independientemente asociados con NAV. La mayoría 

de NAV ocurrieron antes del día 4 de hospitalización y sólo el 7% después del día 

7. Los pacientes con NAV tuvieron una estadía significativamente mayor en la UCIP 

y en el hospital, así como un mayor riesgo de necesidades de atención crónica 

después del alta, pero no de mortalidad. La terapia empírica temprana para los 

pacientes que requieren la infusión de barbitúrico, bloqueo neuromuscular o uso de 

manta de enfriamiento podría mitigar la morbilidad. (69) 

 

Respecto del manejo neuroquirúrgico de la población estudiada se lo realizó en 2 

de los casos, uno de los cuales con diagnóstico por TC de hematoma subdural al 

cual se le realizó drenaje de hematoma y craniectomía descompresiva, al segundo 

caso neuroquirúrgico el hallazgo por imágenes en la TC fue edema y pérdida de la 

relación sustancia gris-blanca al cual procedió a realizar colocación de catéter PIC. 

 

En el estudio de Mhanna y cols., donde se compara a los pacientes de TCE grave 

tratados con craniectomía descompresiva (CD) a una mediana de 2 horas después 

de la admisión y un grupo de control contemporáneo se evidencia que los hallazgos 

de TC fueron significativos para una mayor tasa de herniación y edema cerebral 

entre los pacientes con CD versus sus controles. 

 

En general, no hubo diferencias significativas en la supervivencia entre los pacientes 

con CD y los controles, sin embargo, entre los sobrevivientes, a los 4 años después 

del TCE, el 42% de los pacientes con CD tenían una discapacidad. La CD temprana 

en pacientes pediátricos con TCE grave mejora la supervivencia. Se necesitan 

futuros estudios controlados aleatorios prospectivos para confirmar estos hallazgos. 

(69) 
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11. Conclusión 
 

La frecuencia encontrada de los pacientes en mortalidad derivados de TCE, 

representa una tasa inferior a la reportada en la literatura internacional, sin embargo 

este dato no refleja la gravedad del paciente atendido en el Departamento de 

Urgencias del INP, donde la presentación clínica de este evento neurológico 

mayormente coincide con los reportes internacionales realizados en estudios de 

poblaciones similares. 

 

Esto deriva a la interrogante de establecer las condiciones por las cuales tal tasa de 

mortalidad es menor y en consecuencia la necesidad de realizar estudios 

prospectivos que permitan dar contestación a tal hecho.  
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Anexo A: Variables de estudio 

Variable Tipo Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Unidad de Medición 
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Género 

 
 

Nominal 

Del latín genus / 
generis, agrupación de 
los seres vivos, según 
características que 
comparten entre ellos.  

 
1. Masculino  
2. Femenino  
 

 
 
Femenino, masculino  

 
Edad actual 

 
Cuantitativa 

Del latín aetas refiere al 
tiempo transcurrido 
desde el nacimiento de 
un ser vivo.  

 
Años, meses y/o 
días cumplidos  

 
Años, meses, días  

 
 

Tipo de TCE 

 
 

Nominal 

 
Categorización de la 
forma en que se 
presentó el impacto en 
la región 
craneoencefálica.  

 
1. Cerrado  
2. Penetrante  
3. Aplastamiento  
4. Explosión  
 

 
Cerrado, penetrante, 
aplastamiento, 
explosión  

 
 
 

Mecanismo de 
lesión 

 
 
 

Nominal 

 
Del latín mechanisma, 
se refiere la totalidad de 
los diversos 
componentes que 
integran un suceso.  

1. Accidente de 
vehículo automotor  
2. Caída  
3. Maltrato  
4. Agresión de 
Tercero  
5. Desconocido 

Accidente de 
vehículo automotor, 
caída, maltrato o 
agresión de tercero, 
desconocido  

 
Grado de TCE 

 
Ordinal 

Categorización de la 
gravedad de un 
impacto en la región 
craneoencefálica.  

1. Leve  
2. Moderado  
3. Severo 

Leve, Moderado, 
Severo  

 
 

Escala de coma de 
Glasgow 

 
 

Cuantitativa 

Clasificación de signos 
y síntomas referidos al 
evento posterior del 
trauma 
craneoencefálico, que 
indica la gravedad del 
daño neurológico.  

 
 
Puntaje de riesgo 3 
al 15  

 
 
3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 
11, 12, 13, 14, 15  

 
 
 

Manejo 
neuroquirúrgico 

 
 
 

Nominal 

Manipulación de 
estructuras anatómicas 
de la cabeza, mediante 
instrumental quirúrgico, 
con la finalidad de 
realizar un tratamiento 
o un diagnóstico de las 
lesiones ocasionadas  

 
 
 
1. Presente  
2. Ausente  
 

 
 
 
 
Presente, ausente  

 
Signos de fractura 
de base del cráneo 

 
Nominal 

Datos anatómicos 
obtenidos de 
exploración que 
indiquen falta de 
integridad en el cráneo.  

 
1. Presente  
2. Ausente  

 
Presente, ausente  

Fractura de cráneo 
palpable 

Nominal Falta de integridad de la 
estructura ósea 
referente al cráneo. 

 
1. Presente  
2. Ausente 

 
Presente, ausente  

 
Glucosa en sangre 

 
Cuantitativa 

Parámetro bioquímico, 
que indica la cantidad 
de azúcar en el cuerpo.  

 
mg/dL  

 
mg/dL  

Hemoglobina  
 

Cuantitativa 

Parámetro bioquímico, 
que indica la cantidad 
de proteína en los 
glóbulos rojos que 
transporta oxígeno en 
sangre.  

 
 
g/dL  

 
 
g/dL  

 
Tiempos de 
coagulación 

 
 

Cuantitativa 

Tiempo que tarda el 
plasma en coagularse. 
Se utiliza para su 
medición el TP, TPT e 
INR.  

 
 
Segundos y 
porcentaje  

 
 
Segundos y 
porcentaje  

 
Presión sanguínea 

 
Cuantitativa 

Fuerza o presión 
ejercida por la sangre 
circulante sobre las 
paredes de los vasos 
sanguíneos.  

 
mmHg  

 
mmHg  
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Terapéutica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nominal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Uso de maniobras, 
estrategias o 
sustancias para el 
manejo del paciente 
con trauma 
craneoencefálico.  

1. Ketorolaco  
2. Paracetamol  
3. Ibuprofeno  
4. Fenitoina 
5. Metamizol  
6. Midazolam  
7. Diazepam  
8. Buprenorfina  
9. Vecuronio  
10. Lidocaína  
11. Tramadol  
12. Dexametasona  
13. Tiopental  
14. Vitamina k  
15. Dopamina  
16. Propofol  
17. 
Metilprednisolona  
18. Manitol  
19. Sol. 
hipertónicas  
20. Norepinefrina  
21. Fentanil  
22. Otros  
23. Ninguno  
 

Ketorolaco  
Paracetamol  
Ibuprofeno  
Fenitoína  
Metamizol  
Midazolam  
Diazepam  
Buprenorfina  
Vecuronio  
Lidocaína  
Tramadol  
Dexametasona  
Tiopental  
Vitamina k  
Dopamina  
Propofol  
Metilprednisolona  
Manitol  
Sol. hipertónicas  
Norepinefrina  
Fentanil  
Otros  
Ninguno  

 
Lactato 

 
Cuantitativa 

Intermediario de la 
glucosa en el musculo 
esquelético, cardiaco, 
eritrocitos y otros 
tejidos.  

 
mU/mL  

 
mU/mL  

 
Electrólitos 
sanguíneos 

 
 

Cuantitativa 

Minerales presentes en 
la sangre que llevan 
una carga eléctrica. En 
este caso se usaran 
Na2+, K+, Mg2+, Ca2+ 
y Cl-  

 
 
mEq/L  

 
 
mEq/L  

 
 

Plaquetas 

 
 

Cuantitativa 

Fragmentos 
citoplasmáticos 
pequeños irregulares y 
carentes de núcleo, 
útiles para la 
hemostasia.  

 
 
103/uL  

 
 
103/uL  

 
 

Creatinina 

 
 

Cuantitativa 

Compuesto orgánico 
generado a partir de la 
degradación de la 
creatina y que es 
filtrada por los riñones.  

 
 
mg/dL  

 
 
mg/dL  

 
 

Transaminasas 

 
 

Cuantitativa 

Enzimas con función 
metabólica en el interior 
de las células, se 
encuentran en muchos 
órganos: hígado, 
corazón y riñones.  

 
 
mU/mL  

 
 
mU/mL  

Frecuencia 
Cardiaca 

Cuantitativa Latidos que presenta el 
corazón un minuto.  

Latidos por minuto  lpm  

Frecuencia 
respiratoria 

Cuantitativa Respiraciones que se 
presentan en un 
minuto.  

Respiraciones por 
minuto  

rpm  

Saturación de 
oxígeno 

Cuantitativa Grado de saturación de 
la hemoglobina con el 
oxígeno.  

 
%  

 
%  

 
Temperatura 

 
Cuantitativa 

Magnitud escalar 
relacionada con la 
energía interna. 
Magnitud referida a las 
nociones de calor o frio 
medido con termómetro  

 
Grados centígrados  

 
ºC  
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Medición de 
presión intracraneal 

 
Cuantitativa 

Medición de la relación 
dinámica entre el 
cráneo y su contenido. 

1. Presente  
2. Ausente 

 
Presente, ausente.  

Terapia no 
farmacológica 

 
Nominal 

Uso de terapéutica que 
no involucra el uso de 
fármacos.  

1. Presente  
2. Ausente 

 
Presente, ausente.  

 
 
 
 

Desarrollo de 
afecciones 

secundarias 

 
 
 
 
 

Nominal 

 
 
 
Enfermedades o 
patologías que se 
presentan posterior o 
como consecuencia de 
una enfermedad 
primaria.  

 
 
 
 
 
1. Presente  
2. Ausente  
 

1. Hipotensión arterial  
2. Hipertensión 
arterial  
3. Hipoxemia  
4. Fiebre  
5. Hiperglucemia  
6. Cardiacas  
7. Pulmonares  
8. Renales  
9. Abdominales  
10. Infecciosas  
11. Neurológicas  
12. Metabólicas  
13. Hematológicas 

 
Diagnóstico de 

discapacidad al alta 

 
 

Nominal 

Falta o limitación de 
alguna capacidad física 
o mental que se 
presenta como 
resultado del TCE y es 
diagnosticada al alta.  

 
1. Presente  
2. Ausente  
 

 
 
Presente, ausente  

 
Buena recuperación 

al alta 

 
Nominal 

Proceso en el que un 
apersona se recupera 
adecuadamente 
posterior a un evento 
patológico.  

 
1. Presente  
2. Ausente  
 

 
 
Presente, ausente  
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Anexo B: Formato de recolección de datos 

Hol. rl. 

INVESTIGADOR: fECHA DE Rf GIS"I'RO (dd/mm1.iI ): No. Sujeto 

EXPEDIENTE No~ INICIALES O( l PAO(NTt INPM1 : 

D"TO$ GENERALES OH PAOENTE 

Genero: mucvlll'lO femenino 
FecM de n,¡c!mlento (dd/mm/n): N¡~eI 1OCIo económico: , 2 , • 5 , 78 

Edild i l. eva luación (n -mm-dd): Proc:edencl. : 

Ocupació n: estudl. nle !rabi lador 

Pe.so: .. Till!.i : ,m IMe: 

Sit io donde DC\Irrló@ltriumills.mo: L ~u 2. Escuelil . 3. CilIIe 4. Otros S, DHC:onocldo 

FKIu ~ hora en que ocurrió eltrilumal15mo trineoen.cef.i lico (dd/mm/ili ) (hh:mm ): 

Fed\¡¡ ~ har. de atención II'IlkI lu pre hoiplta li rla (dd/mmJu J (hh:mm): 

FWI.i ~ hora de atención rnédki hospltal,n la ¡INP) (dd/mm{aa) (hh:mm): 

ANTEaDENTES P"T01ooIC0 5: .. Prematuro: 1. 51 2. NO 
2. Prenata les: 1. 11 2. No ,. POSn.1li'e5: l . s r 2. NO 

Encefal t ls: 1. sr 2. No 
MeI\Ins111s: 1. sr 2. No 
parálllls cerebral: 1. SI 2. " Tumor:!. S( 2. NO 

OtIOS. l . Srtspec:rfku: 

l . NO 

• COIIgénltos : l. Si 2. NO 

M~,rocef~U" , .. 2. No 
M lcrocef~U¡¡ : 1. Si 1. No 

5. Hldrocef¡¡ II¡¡ : l. SI 1. No ,. f pHe Pi l¡¡ : l . SI 2. No 
7. Slu e m¡¡ de deriYatl6n ventrlcv lo-perltonea l: l . SI 2 . NO 

• Tr~~tornOl me t~bólkOl: l . s r 2. NO 
' .Problemu del ~prend .la,t: 1. Si 2 . NO 
10 . Tta~torno de la ,oa~vl~c l6n! l. SI 2. NO f~pedflcar: 

11. 0uos: 1. SI 2. NoEspeoflci r: 

REG IST RO REffRENTE Al TRA UMATISMO CIlANEOENCtFÁUCO (Ta) 

r(po dt TCE: l .ctrfado 2 .¡)tnttr~ntt 3.ap lutamlt nto 4 .t xpl0ll6n 

Mecflnlsmo de /esIón: 
1.AcOdente \'eh,culilr: 1. Murió ocu pan te 2. SIn m uenes 3. Uso de cinturón: l . Si 2. No 
2.Acddente peatOOilI: I .Sí 2.Na 
3.Acddente en b clclet,: 1.SI 2.No 1.Con caKO 2. Sin caiCO 

4 .Caldl : l.Si Alturi : __ ma 2.No 
S.Maltrato. 1. 51 2. No 
6. Golpe de objeto e n moYim lento: 1 • 2. No 
1. ",rHIón de tercero : l . Sí 2. No 
8.0esconocldo :l . 5I 2. No 

' .Otro, l . s r 2. NO e~~lflcat 
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G'i do de TCE: 1.leve 2.moder .Ido l.severo EKfl/odeC_deGlo~ow: 1 4 5 6 7 a 9 10 11 1213 1415 
Sll nos vit~ les (A1 ln,rl!"Wl: 
huId" UJ"¡¡U~O, __ ~" ".,W'rtCia wrdltJ, o, __ '''' Free"",neJo , .. splratorlo, _ __ "m -.., r .. mp' .C 
In"Itabll/d.ad, 
"",,,.JI .. portnrum6tlca, 1.p, ... " I", 2.auw.u," 

Plrd/tlo de/G eo"d~rtCltJ, l .menos de 5 se,undos 2.de S a 60 ""undos 3.de 1 i 5 minutos 4 .m~s de 5 minutos 
OifolNpostroum6rtco: l .sln dolor 2.ley. 3.moderado 4.s<!vll!' o 
Vdmlto posrroum6tlco: 1. l)fe~ntr 2.iU1ol!nt. CUintO., 

Cuan to tiempo después d.1 traumi: mm 
Marro poSfl1llum6,J, o, 1.p,eSente 2.l usenle 
A1terocJ6n ~"t,," Lp,esenle Espe" fl, a, 

2.aus.nle 
H""'"ltIm" sub-foJn ¡' l . Presen le: l . pa rieul 2. Ocd p tal l . 1. mpor .. 14. Frontal. Tamat.o cm 2. Ausente 
EJqlIo,od6" ""urolófk o, 1. Normal. 2. AnOrmal Esp«!fkar : en,,, eOJlyulJ/llcl,: l. SI 1. Ger.eraU,ada 2. Pilrc •• 1 3. Esudo epiléptico 

2. No 
SJortQs de fffICfu,,, de Nse d~ ud""", I .presente 2.ausente 
'rochl,o de enl""" ptllp<I"~: I .presente 2.lusentr 
DIficIl "e" roI6rIko ' I.presente 2.ausenlr 
hu .. rtC/" de otro lro" ..... CfHPtNOl lmport"" te: l _p,ew nl", 2.l usente 
Sos~cho de htroxic0d6" fHH " Ie" ,",o/o df"O(JtlJ: 1.pre~nt<! 2.l usente 
CoIldUCfO d/~n.nI~ del ,,1110 COn fa ob5efYtlda p<If el cultlodor. 
I.presente Cu ~1 

2.ausente 
Ptt,lodo del df<J .. " '1u", ocurrió el ra, 1.eH .. 2.ncxhe 
Refr-rencf<J posferifN a r" Dt .. nd6n .. " "fliIe"dcu : 1.ta5.1 2.plso l .terapla Inlenslya 4.teri pla lnterm,.,j la 

5.oul,o ta"o 6.defunc:lón 

VAR IABl.U BIOQu lMICAS Al INICIO 

OC" Par~meUD Oll" PIt~metto 

-- GlucQjo en songre, __ mg/" -- Pfaqu<! fO" 
Hrmr>globln"' __ 91" Cn"t/"¡" ,,: --
t euc"d r"" __ l lr /ul 

--
-- -- JMf, 

-- r ltmpos de cOQgul" cldn: __ ". __ "'. 

-- t aet"'l" ImD' ~lrvad"J: -- Na: ,. Mrr 
Ca, AS~ 

ALT: 

COMnEMENTARIOS PARA [l DIAGNOSTICO Y TltATAM IENTO 
TOIrt09'Dfia de cnlrvo (TACI' l . No,mal 2. """,mal 3. NO JfI realllÓ 1. f ,actura: l . Hundida 2. U ...... I 2.Ed",ma l . 
Hematoma epld u,al 4. H",matom .. SlJbdu, .. 1 5. H"'muo ..... Intn pa"""qulm .. tow 6. ISQut'mla 7. H~orracla 

l ub.orKnPldu 8. Conluslón hemorril:ln 9. H",,,,,, toma iUbgalN l ll. Ot.o. 
OBSERVACIONf5. 
R~sononclll mo¡"~fko (IRM): l . NOfTIlil 2. An()(ml l l. ND se rullló l . f racturi 2. Edem .. 3. l1 ematomi e plduroll 4. 
Hemi:"mi subduri l S. HemitPmil Int,ap .. renqulmiltoso 6. Isquemia "l. Hemorri '!iI w bal iCllo ldu a. Con t us ión 
hemorrj,lu 9. Oi llo allOnal d ifus" lO. H<!matoma subcalu l ll. Otros 
OBSERVACIONES: 
El<!ctroertCff"llI¡¡ramo (EEGI ." l . N"rmal 2 IvIormi l 3. N" se reali zó 
OBSERVACIONES: 
or~05: 
Medición de presión Intrilu .. nu",, : l . Sl, PIC promedio PPC prOlfl<Ml lo 2. NO 
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TfRAP .... fARMAC DLOOICA EMPL EAOA 
1. Pre~nte 2. Ausente 
1. Ketorolaco 2. Parace!amo! 3. lbup¡'ofeno 4. Ofh S. Metamlzo! 6. Mldazotlm 7.0~ ¡ep¡m 

8.e uorenorfin~ 9. Vecuronlo 
15. Dopamlna 16 . Propofol 
20. Noreplnefrlna 21. Fe ntanll 

10. Udocalna 11. lramado! 12 . 0eQmetasona U. "flopental 14. Vitamina k 
17. Met llprednlsolon¡ l B. Manltol 19. Solucione¡ Hlpert6n.t ils 

22. Anubl6tlco, Espetlflc.il r: 
23. 0uos Es pecificar. 

TfRA.P .... NO fARMACOLÓGICA 
1 SI 2 N Es IfIc. o ,O< '" 
DESENLACE CLrNICO 

oMfJMjo neurOflultdtplo: l . Preunte 2. Ausente 

oolas de estanc:l il lnt rilhospitaLu lil : 1. Menos de 1 dla 2. De l . 2 dln 3. De3i17dlilS 4. M,;h de 7 diilS 
Olas toules de estanc ia (con número): 

olnlLlbad6n por mil de 24 hn: 1.No se Intubo 2. Menosde 24 hrs 3. M~s de 24 hrs 

Deyrrolla H afecciones secundarlas: l . Preunte 2. Allsente 

HlpotMilÓft arU'rlal: l . Presente 2. Ausente 
Hipertensión arte,I. I: l. Presente 2. Ausen¡e 
Hlpoumla: 1. Presente 2. Ausente 
fiebre: l . " , esente 2. AII~nte 
Hlperl luceml l : 1. Pre~nte 2. Ausente 
cardllc, s: l . Presente: especl fk.r l . Ausente Ola: -- Resolución 1.S! 2.No Oí¡ 

I'\.Il monites: l. Presente: I!Spttlflc.ar 2 . Au~nte O{a: __ Re~udón 1..sJ 2.NO 
01. 
Ren.ale.s: l. Presente: espt t lflc.ar ,. Ausente Olil : --Resolucl6n 1.Sl 2.No OIiI 
Abdominales: 1. Presente: I!Spetlflc.ar 2. Ausente O{a: __ Resoluci6n l.Sl 2.No 
01. 
Infecdosu : l . Presente: especific ar 2. AlI1-ente Ola: --hsohKlón 1.S! 2.Na ~i¡ 
Neurolól tc.n: 1. Presente: e:¡peclflu r 2. Aunnte 01.1 : __ Resolución l.SI2.NO 
01. 
Metabóllc n : 1. Presente: es~kar 2. AusenteOla: -- Resolución l .51 2.No Olil 
Buel'li recuperaclón .a l alta: l . Presente 2. Ausente 

Hematol6f;lcH : l . Presente : HptClfi c.r 2. Allsente O{i : --Re~uc; I6n 1.SI2.No 
01. 

oDlagnónJco de dlKapad dad il l alta: l . Presente 2. Ausente 

Moderild.1 : 1. Preu nte 2. Ausente Grave: 1 Presente 2. Allsente 

E$la do vecetiltlvo al ah.a: 1. Presente 2. Ausente 

oDelllnd6n: l . Presente 2. Ausente 

Seculmlento des pu:~s del altil: l . Presente 2. Ausente 

Motivo: Numt! rocltJl posterloru : 

Rey¡~ó: Autorizó: 

Firma y Fechil Firmil V Fecha 
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