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Estudio de casos y controles de 20 pacientes
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RESUMEN
Introducción: El trauma craneal cerrado severo es cau-
sante de una tasa alta de morbilidad y letalidad, con es-
tancia hospitalaria prolongada. Los procedimientos
terapéuticos han variado en los últimos años. El objetivo
del estudio es evaluar la efectividad de dos diferentes
procedimientos terapéuticos.
Lugar: Servicio de Urgencias de un hospital pediátrico,
Hermosillo, México.
Diseño: Prospectivo.
Material y métodos: Se revisaron 153 expedientes con
diagnóstico de traumatismo craneal grave, separando los
traumatismos craneal cerrado graves, 10 pacientes para el
grupo control y 10 para el grupo de estudio. Se registró la
mortalidad, tiempo de corrección de la T/A, días de estan-
cia con ventilación mecánica, días de estancia hospitala-
ria, alteraciones en los niveles séricos de sodio y glucosa.
Resultados: La mortalidad en ambos grupos fue simi-
lar (p = 0.58). El tiempo de corrección de la T/A no
mostró diferencias (p = 0.12). En la glucosa en sangre
hubo incremento significativo en el grupo de control
con respecto al de estudio (p = 0.01). La estancia hos-
pitalaria, el tiempo de asistencia a la ventilación fue su-
perior en el grupo de control (p = 0.001).
Conclusiones: La guía terapéutica empleada en el gru-
po de estudio mostró mejores resultados.
Palabras clave: Trauma craneal cerrado severo, gluce-
mia, tensión arterial, niños.

SUMMARY
Introduction: The severe closed cranial trauma is cause
of a high rate of morbility with prolonged hospital stays.
Therapeutic procedures have changed in the last years.
Setting: Emergency Department of a pediatric hospital,
Hermosillo, México.
Design: Retrospective study.
Material and methods: The objective of this study is to
evaluate the effectiveness of two different therapeutic
procedures. We revised 153 clinical records with the di-
agnosis of severe closed cranial trauma selecting 10 pa-
tients for control group and 10 for study group. Mortality,
time of correction of B/P, days of hospital stay, alter-
ations in serum sodium and glucose were registered.
Results: The mortality rate was similar (P = 0.58). The
time of correction of B/P did not showed significant
differences (P = 0.12).
Levels of blood glucose were higher in control group. (P =
0.01). Hospital stay and assisted mechanical ventilation
were higher in control group (P = 0.001).
Conclusions: The therapeutic guide employed in the
study group showed better results.
Key words: Severe closed cranial trauma, glycemia,
blood pressure, children.
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La mortalidad en pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico cerrado grave (TCECG) es eleva-
da y ésta se ve incrementada cuando se asocian
complicaciones médicas.1-3 Los estudios epide-
miológicos indican una incidencia de 200 por
100,000 habitantes y la letalidad en los casos
graves, varía de acuerdo a diferentes informes y
puede alcanzar hasta un 50%. En el Hospital In-
fantil del Estado de Sonora (HIES), la mortalidad
por TCECG es del 30%.4

El tratamiento para el TCECG, ha variado en
los últimos 30 años, algunas medidas terapéuti-
cas utilizadas en los últimos 30 años, como la hi-
perventilación, el uso de glucocorticoides y la
restricción de líquidos permanecen poco claros,
y fueron destacados en una serie de estudios ex-
perimentales sin resultados concluyentes.5-7 Du-
rante los últimos 30 años se ha avanzado en la
comprensión de la fisiopatología que induce el
daño neuronal luego de un TCECG, y la terapéu-
tica ha variado, acorde con los nuevos conoci-
mientos, los reportes más recientes indican una
reducción en la mortalidad a un 30-35% con las
recomendaciones terapéuticas actuales, que in-
cluyen modificaciones en la ventilación asistida,
la terapia de líquidos y electrolitos, posiciona-
miento de la cabeza, terapia con diuréticos y la
eliminación de los glucocorticoides.7,8

La guía terapéutica actual en el TCECG, tiene
como objetivo primordial, minimizar el daño
neuronal secundario a los eventos fisiopatológicos
que ocurren durante las horas siguientes que si-
guen a la lesión biomecánica primaria.8,9 Los
cambios que se producen inmediatamente des-
pués de la lesión primaria, son sumamente com-
plejos y se asocian a problemas diagnósticos y
terapéuticos. El conocimiento de la fisiopatolo-
gía de las complicaciones, mediante las técni-
cas de monitoreo que existen en la actualidad,
han hecho que se modifiquen las decisiones te-
rapéuticas y que éstas se acerquen más a corre-
gir de forma más eficaz, los efectos secundarios
que se suceden en el sistema nervioso posterior
a un TCECG.10-12

Este trabajo tiene como objetivo analizar si existe
una diferencia en la morbilidad, la mortalidad y la
estancia hospitalaria de los pacientes en edad pe-
diátrica con TCECG, tratados con la guía terapéuti-
ca recomendada en la actualidad y sustentada con
los nuevos conocimientos adquiridos, comparada
con el tratamiento usado anteriormente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron 153 expedientes clínicos de pacien-
tes que recibieron atención médica en el Servicio
de Urgencias del Hospital Infantil del Estado de
Sonora (HIES) por traumatismo craneoencefálico
grave, 82 de ellos correspondieron a pacientes
atendidos en el periodo de 1997 a 1999 y se trata-
ron de acuerdo a la guía terapéutica recomendada
en esa época y otros 72 expedientes, correspon-
dieron a pacientes con traumatismo craneoence-
fálico, atendidos del 1o de enero del 2000 al 30 de
junio del 2001 tratados de acuerdo a las recomen-
daciones actuales de tratamiento. De esta pobla-
ción, se seleccionó a todos los pacientes con un
TCECG que cumplieron con los criterios requeri-
dos para el estudio.

Se incluyó a un total de 20 pacientes con TCE-
CG con los que formaron dos grupos. El grupo de
estudio se constituyó con los pacientes tratados
por la guía terapéutica que se recomienda en la
actualidad y el grupo de control constituido por los
pacientes tratados con la guía terapéutica que
prevalecía antes de las recomendaciones actua-
les para el tratamiento del TCECG (cuadro I).

Criterios de inclusión. Se incluyó a los pacien-
tes que tuvieron TCECG con tratamiento médico,
y que fueron calificados de acuerdo a la escala de
Glasgow con < 8 ó < 6 en la escala modificada
para lactantes y que además se les hubiese reali-
zado una tomografía axial computarizada (TAC)
de cráneo.

Se consideró como variable independiente a la
guía terapéutica recomendada en la actualidad.

Las variables dependientes consideradas fue-
ron: la mortalidad, los niveles séricos de sodio y
glucosa, el tiempo transcurrido para corregir la
tensión arterial media (TAM), la presión venosa cen-
tral (PVC), los días de estancia hospitalaria y días
asistencia a ventilatoria.

Los dos grupos fueron pareados al ingresar al
servicio de urgencias, de acuerdo a lo siguiente:
edad, hipotensión arterial, alteraciones en la glu-
cosa y los electrólitos séricos e insuficiencia respi-
ratoria de origen central (cuadro II).

Se realizó análisis bivariado, para cada una de
las variables dependientes; en la mortalidad se uti-
lizó la prueba exacta de Fisher y el resto de las va-
riables fueron analizadas mediante la t de Student.
Para el análisis estadístico se utilizó el programa
EPI Info 6.
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RESULTADOS

Los grupos de estudio y de control mostraron ser
similares en relación a las características de apa-
reamiento, el promedio de edad para el grupo de
estudio fue de 5.86 ± 5.71 y de 6.34 ± 5.91 años en
los controles. Ambos grupos fueron semejantes
con relación a las otras variables (cuadro II).

La mortalidad no mostró diferencia estadística
significativa al utilizar la prueba exacta de Fisher
entre los dos grupos (p = 0.58). En la defunción
ocurrida en el grupo de estudio y dos de las defun-
ciones de los controles, la causa fue atribuible al
daño neuronal, en el otro caso la causa de la muer-
te tuvo relación con edema cerebral (cuadro III).

El tiempo en que se corrigió la hipotensión arte-
rial para el grupo de estudio fue de 3.7 ± 1.05 horas
y de 4.1 ± 1.87 horas en los controles (p = 0.12) sin
mostrar significancia estadística.

El tiempo para lograr la normalización de la
PVC como indicador de volumen normal fue de 9.7
± 2.1 horas en el grupo de estudio y de 3.18 ± 1.16
horas en los controles (p = 0.001).

El promedio de nivel de glucosa en sangre en el
grupo de estudio fue de 118 ± 47 mg/dL y de 161 ±
98.6 mg/dL para el grupo control, (p = 0.001) (cua-
dro III).

El promedio de días de estancia hospitalaria en el
grupo de estudio fue de 11.1 ± 5 días y de 19 ± 8
días para el grupo de control, (p = 0.001) (cuadro III).

En los casos con insuficiencia respiratoria central
el tiempo de asistencia mecánica ventilatoria fue de
4 ± 2.1 días en ocho casos del grupo de estudio y de
7 ± 8.3 en 9 casos del grupo de control (p = 0.005).

El promedio de concentración del sodio en el
grupo de estudio fue 136 ± 3.6 mEq/L y de 138 +
2.7, en los controles (p = 0.48 ) (cuadro III).

DISCUSIÓN

La comparación de dos guías terapéuticas en di-
seños de casos y controles de traumatismo cra-
neoencefálico cerrado severo es relativamente
raro con poca información al respecto, en la serie
estudiada en ambos grupos a pesar de presentar
tres fallecimientos en el grupo control, en relación
a 1 caso en el grupo estudio. Sin embargo, no es
un estudio epidemiológico y la población es pe-
queña para sacar conclusiones sobre mortalidad,
sin embargo en el análisis de los fallecimientos
encontramos que la causa directa de la muerte fue
secundaria al trauma por edema cerebral severo
en 2 casos en el grupo de control, en relación a 1
caso en el grupo de estudio (cuadro III).

La isquemia juega un papel importante en el
daño neurológico después del TCECG, diversos
autores han descrito su cronología y su relación
con la severidad de la lesión, reportando hipoten-
sión arterial posterior a un TCE severo,13,14 resul-
tados similares mostraron el presente estudio en
más de la mitad de los casos estudiados (cuadro
II), por lo tanto, las acciones terapéuticas que pro-
mueven el flujo sanguíneo cerebral pueden ser be-
neficiosas, especialmente en la prontitud de la co-
rrección de la TAM y en la prioridad de conseguir
una adecuada perfusión tisular, restaurando el vo-
lumen, con monitorización hemodinámica estre-
cha y colocación de PVC.

Cuadro I. Características del tratamiento en pacientes con traumatismo craneoencefálico cerrado grave.

Tratamiento en el grupo de estudio n = 10 Tratamiento en el grupo de control n =10

Líquidos parenterales Líquidos con restricción del 60%
de acuerdo a edad y superficie corporal
Posición neutra de cabeza Elevación de cabeza y tronco de 30 a 40 grados

Ventilación asistida manteniendo los parámetros Ventilación controlada modificando parámetros fisiológicos
fisiológicos dentro de valores normales (PCO2 35 a 45 mmHg)

Manitol 0.25 a 0.5 g/kg/dosis cada 4 h y dosis Manitol 0.25 a 0.5 g/k/dosis cada 6-8 h
máxima 6 g/kg/día
Furosemide previo al manitol 0.5 a 1 mg/kg/día Dexametasona 0.3-0.5 mg/kg dosis
Primeras 24 horas de tratamiento
Sedación Sedación
Analgesia Analgesia
Anticonvulsivantes Anticonvulsivantes
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En los resultados de análisis comparativo (cua-
dro III) puede observarse que el promedio de tiem-
po para corregir la TAM no mostró significancia (p =
0.12), esto en relación, a que el grupo de control,
recomendaba la restricción de líquidos, con incre-
mento posible en la osmolaridad plasmática, oca-
sionando deshidratación clínica (deshidratación
euvolémica)15,16 (cuadros I y III).

Mantener la presión intravascular es de suma
importancia como lo refieren algunos autores, ya
que este parámetro por sí solo puede triplicar la
mortalidad,17,18 mantener la normovolemia sistémi-
ca garantiza un adecuado flujo sanguíneo cerebral
y evita los desastrosos efectos de la isquemia del
tejido nervioso, esto se logra supervisando en for-
ma continua la tensión arterial manteniendo en lí-
mites adecuados la presión intravascular por me-
dio de una PVC,19 aspecto importante dentro del
tratamiento del grupo de estudio, en donde el con-
trol de la misma se logró en 3.7 horas, con una

desviación estándar estrecha de + 1.05 horas, con
una diferencia importante en la significancia esta-
dística en relación al grupo de control (cuadro III).

Por otra parte, algunos autores20 consideran la
posición neutra de la cabecera del paciente (0o) se
logra mejor perfusión ya que estas acciones tera-
péuticas garantizan en el mejor de los casos un
flujo sanguíneo cerebral más constante, procedi-
miento que se tuvo como premisa en el grupo de
estudio (cuadro I).

Otra de las acciones importantes contemplada
en la guía de manejo del grupo de estudio es la
ventilación mecánica, evitando la hiperventilación
agresiva (P

a
CO

2
 menor de 25-30 mmHg) durante

las primeras horas de tratamiento posteriores a un
TCECG. Trabajos más recientes, mencionan en el
uso de la hiperventilación mayor los riesgos a los
beneficios21,22 ya que puede comprometer la perfu-
sión cerebral por vasoconstricción arteriolar, du-
rante un periodo en el que el flujo sanguíneo cere-
bral puede estar reducido.23 Lo que puede estar en
relación con una mayor estancia en días conecta-
do al ventilador en el grupo de control, donde fue
utilizada la hiperventilación, en relación al grupo
de estudio que no se utilizó, contribuyendo a un
mayor tiempo en la recuperación para la extuba-
ción orotraqueal y además, manifestado por una
estancia hospitalaria más prolongada (cuadro III).

Respecto a la asociación de furosemide y manitol
es controversial,24-28 en este análisis no se encontra-
ron diferencia en el desequilibrio hidroelectrolítico y
en especial el sodio en el grupo de estudio, en don-
de la guía terapéutica asocia manitol y furosemide en
las primeras 24 horas de tratamiento, continuándose
posteriormente con manitol, en relación al grupo de

Cuadro III. Resultado de análisis comparativo del desenlace en pacientes con TCECG.

Característica analizada Casos n = 10 Controles n = 10 Valor de p =

Muertes 1 3 p = 0.58
Tiempo promedio en horas para
corregir la tensión arterial 3.7 ± 1.05 4.1 ± 1.87 p = 0. 12
Tiempo promedio en horas para
corregir PVC 3.18 ± 1.16 9.7 ± 2.1 p = 0.001
Promedio de mEq de Na sérico 138.74 ± 2.71 136.84 ± 3.64 p = 0.48
Promedio de días de estancia
hospitalaria 11.1 ± 5 19 ± 8 p = 0.001
Promedio de glucemia en mg/dL 118 ± 47 161 ± 98 p = 0.001
Promedio de días con ventilación
asistida 7.4 ± 3.11 3.5 ± 1.58 p = 0.001

Cuadro II. Características al ingreso de los pacientes con
traumatismo craneoencefálico cerrado grave.

Características Grupo estudio Grupo control
n = 10 n = 10

Promedio de edad 5.86 años 6.34 años
± 5.71 ± 5.91

Alteraciones metabólicas 0 0
Alteraciones iónicas 0 0
Glucemia 90 mg/dL 85 mg/dL
Hipotensión arterial 7 6
Insuficiencia respiratoria central 8 9
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control, donde el manitol sin furosemide fue utilizado,
no encontramos diferencias en los desequilibrios ió-
nicos en ambos grupos (cuadro III).

Recientemente se ha señalado la asociación de
hiperglucemia a un peor pronóstico, fundamental-
mente en caso de que exista una isquemia global
(datos contradictorios en la isquemia focal). Puede
ser reflejo de la gravedad del TCE severo y de la
respuesta neuroendocrina al estrés, pero parece
que por sí misma puede contribuir al daño neuro-
lógico, al aumentar la producción de ácido láctico
cerebral, disminución del pH intracelular y forma-
ción de radicales libres,29 produciendo retraso en
la reperfusión y mayor deterioro neurológico.30 Las
complicaciones se observaron en menor propor-
ción en el grupo de estudio, principalmente en los
parámetros de glucosa en sangre, con una dife-
rencia altamente significativa en este desajuste
metabólico p = 0.01 (cuadro III).

En el grupo de estudio, los rangos controlados
fueron entre 71-165 mg/dL, tal y como lo recomien-
dan algunos autores.31 Por otra parte Gudeman y
col.32 reportaron los efectos de dosis altas de metil-
prednisolona en pacientes con edema cerebral seve-
ro, concluyendo no haber cambios significativos en
la presión intracraneana, encontrando en el grupo
donde se utilizó este esteriode 50% de incidencia de
sangrados de tubo digestivo y 85% de hipergluce-
mia. Lo que pudiera también explicar las elevaciones
de la glucemia en el grupo de control, en donde se
utilizó esteriodes (dexametasona) en relación al gru-
po de estudio donde no se utilizó (cuadro I).

En nuestro hospital, el cual es un receptor para
estos tipos de pacientes no contamos por el momen-
to con sensor para la medición de la presión intracra-
neal (PIC), lo cual es indiscutiblemente necesario,
sin embargo consideramos que la estrategia más
apropiada está basada en los hallazgos clínicos y en
los recursos disponibles de cada centro hospitalario
que permitan tratar a estos tipos de pacientes.

Finalmente se puede concluir que la guía de
manejo utilizado en los pacientes del grupo de es-
tudio mostró mejor control de la glucosa en san-
gre, menor tiempo en días de asistencia a la venti-
lación mecánica y con menor estancia hospitalaria
con respecto al grupo de control.

Consideramos como principal importancia mini-
mizar los daños secundarios al trauma, siendo de
suma relevancia el manejo integral basado en
conceptos fisiopatológicos.33

Cabe aclarar que los resultados del estudio
pueden ser influidos por el azar y tamaño de la

población estudiada. Es necesario ampliar el estu-
dio y diseñarse nuevamente con el fin de verificar
si el fenómeno se repite.
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