
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CAPÍTULO NO.35 
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO    CIE-10  S00-S09 
Luis Manuel Avalos Chávez DCSP 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
OBJETICO TERMINAL: 
 
 
 
 
Ante un caso clínico de TCE el alumno será capaz de definir que considera un traumatismo 
craneoencefálico en un niño, cual es su principal etiología, como se clasifica para su manejo 
adecuado, cual es son sus complicaciones y cual es su pronóstico. 
 
 
 
 
OBJETIVOS ESPECIFICOS: 
 
 
 
 
1.- Diagnosticar correctamente un niño con síntomas y signos de traumatismo craneoencefálico. 
 
2.- Clasificar adecuadamente el tipo de lesión de un niño con traumatismo craneoencefálico. 
 
3.- Proponer tratamiento adecuado a un niño con trauma craneoencefálico. 
 
4.- Informar el  pronóstico a los padres del menor. 
 



DEFINICIONES OPERACIONALES: 
 
 
Traumatismo de cráneo (TCE=CIE-10 S00-S09) es la lesión de la calota y o su contenido, causado 
por un impacto directo contra la cabeza. 
 
 
INTRODUCCIÓN: 
 
 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) en los niños es la principal causa de muerte por 
lesiones en la infancia, en los países desarrollados y además es una causa importante en la 
génesis del retraso mental, epilepsia  e incapacidad física. 
 

La mortalidad es menor que en los adultos y difiere con cada grupo de edad, los menores 
de un año tienen doble tasa de mortalidad que los de 2 a 5 años y el triple que los de 6  a 12 años 
posiblemente por el efecto protector de las suturas cerradas del cráneo. 
 

En nuestra ciudad el TCE ocupa una de las principales causas de morbilidad en menores 
de edad basta citar lo que aconteció en la División de Pediatría del Hospital Civil de Guadalajara 
durante 1997 donde se observó una tasa de morbilidad de 75 por mil egresos, con tasa de 
mortalidad de 2.41 por mil egresos pediátricos (18/564), otro tanto sucede en todas las 
instituciones que tienen servicio de urgencia pediátricas. 
 
 
EPIDEMIOLOGÍA: 
 
 

Desafortunadamente los TCE son la principal causa de accidentes y violencias en nuestra 
patria en la República Mexicana se estima que el 10% de los pacientes con este diagnóstico son 
hospitalizados, aquí en Guadalajara en el Hospital Civil ocupo el primer lugar como causa de 
hospitalización en la División de Pediatría, con tasa de 75.74 por mil ingresos durante 1997, en 
cuanto a mortalidad solamente fue superado dicho padecimiento por la prematurez en 
aproximadamente el doble de la tasa de TCE que fue de 2.41 por 1,000 ingresos. 

 
 En cuanto a la procedencia la tercera parte fueron llevados por la Cruz Verde, otra tercera 

parte llegaron directamente a urgencias de pediatría, y el resto fueron derivados de la consulta 
externa y del área foránea de Guadalajara, es de llamar la atención  que el horario en que se 
produjeron dichos TCE  disminuyo entre las 4 y las 9Hrs AM aumentando paulatinamente conforme 
pasan las horas, en cuanto a los meses el mes de Agosto presentó la mayor incidencia en la 
muestra del Hospital Civil. 
 

Los reportes nacionales del IMSS  en 1995 informaron que de 1 149579 niños atendidos 
en urgencias se internaron 56,978 con diagnóstico de TCE aproximadamente el 5% de las 
consultas otorgadas por reste mismo diagnóstico en niños. 
 
 
 
ETIOLOGIA: 
 
 

La etiología difiere en las diferentes edades pediátricas así como en el adulto.  El síndrome 
del niño maltratado es la principal causa en los lactantes y su forma de síndrome del niño sacudido  
es la más frecuente en los primeros seis meses de la vida. En las edades de preescolar y escolar  
los TCE se producen por caídas de altura, accidentes de bicicleta, vehículos de motor y 
atropellamiento. 



MANIFESTACIONES CLINICAS DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO: 
 
 
Cerca del 50% de los niños que se presentan a Urgencias presentan vómitos, a continuación e 
listado de conciencia es el indicador más importante de las funciones neurológicas y la irritabilidad 
persistente puede indicar hemorragia intracraneana. La valoración de la Escala de coma de 
Glasgow  permite valorar dicha función neurológica en forma por demás adecuada y acuciosa. Ver 
Cuadro No.1. 
 
 
EVALUACION AL INGRESO: 
 
 

El  ABC de la reanimación es la mejor acción al momento de la llegada del paciente a 
urgencias es necesario que tenga sus vías aéreas permeables, que ventile adecuadamente y que 
la sangre le circule con buena perfusión en los tejidos. Con estos parámetros funcionando nos 
dimos cuenta que en niño no necesita reanimación a continuación se debe realizar una historia 
clínica  y evaluar si necesita primero otras acciones de tratamiento, es necesario saber el 
mecanismo de la lesión y realizar una valoración neurológica con la escala de Glasgow, si se 
encuentra por arriba de 8 puntos, tiene daño moderado, más de 12 puntos es leve la lesión. 
 

Si el estado respiratorio y neurológico son adecuados a continuación una vena permeable 
con solución fisiológica entre 50 y 120 ml por kilo día  tomar al mismo tiempo muestra para 
determinar hemoglobina y otros exámenes que se consideren necesarios para completar su 
evaluación. 
 
 
CLASIFICACION: 
 
 

Una vez que el niño está estable después del traumatismo y es ingresado al  servicio de 
urgencias de cualquier hospital se revalorizara y se asegurara su estabilidad metabólica, si esta 
grave no se deben practicar estudios diagnóstico n traslados  mientras no se asegure la vía aérea, 
adecuada ventilación  y buen control hemodinámico.  
 

Tras la estabilización  se procede a una evaluación necrológica  que permita clasificar a los 
pacientes en cuatro grupos a saber: 
 
 
TRAUMATISMO  CRANEOENCEFALICO LEVE: 
 
Aquellos traumatismos sin alteración del estado de conciencia (Glasgow  de 15), ni amnesia 
postraumática, ni déficit neurológico, ni depresión de los huesos del cráneo. 
 

Estos niños no requieren radiografía de huesos del cráneo, ni TAC y pueden ser 
trasladados a su domicilio sin tratamiento solo observación de los padres previa información sobre 
signos de alarma neurológica. 
 
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE-MODERADO: 
 

Perdida de conciencia menor de 5  minutos, con amnesia postraumática, tendencia al 
sueño y Glasgow de 12 a 14 ó depresión de huesos del cráneo. Estos precisan radiografía de 
cráneo y algunas veces TAC, si existe evidencia de lesión intracraneal, deben ser hospitalizados, si 
la TAC es normal el paciente puede ser observado en su domicilio aunque exista fractura lineal, 
con indicaciones precisas de regresar a urgencias en caos de signos de focalización o disminución 
del estado de conciencia. 



TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO MODERADA-GRAVE: 
 
Trauma acompañado de perdida de conciencia mayor de 5 minutos, convulsiones postraumatismo, 
Glasgow de 9 a 12, déficit neurológico focal o lesión presente en la TAC, estos pacientes se 
pueden deteriorar rápido por lo que es necesario hospitalizarlos y valorarlos neurológicamente. 
 
 
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE: 
 

Glasqow menos de 8, estos niños tienen alta mortalidad 24% según algunos autores, se 
deben hospitalizar en la Unidad de Cuidados Intensivos más cercana, su tratamiento depende de 
las manifestaciones especiales. 
 
 
TRATAMIENMTO: 
 
El tratamiento quirúrgico se debe considerar  cuando se detecten: 
 
a) Fractura  con depresión de huesos del cráneo. 
 
b) Fractura óseo expuesta de huesos del cráneo la cual debe ser aseada y desbridada 
    quirúrgicamente. 
 
c) Hematoma epidural, visible en la TAC, se debe valorar por neurocirujano porque puede fallecer 
    el paciente sin intervención quirúrgica. 
 
d) Hematoma subdural más frecuente que el epidural, los más voluminosos requieren evacuación 
    quirúrgica. 
 
TRATAMIENTO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS: 
 

En la Unidad se debe estabilizar la presión intracraneana en  menos de 15 mmHg,  
evitando maniobras que la incrementen. 
 
El flujo sanguíneo cerebral entre 55-75% de oxígeno. 
 
El medio interno lo más fisiológico posible  para favorecer la recuperación neurológica. 
 
 
 
 

                 CUADRO No.1 
     PRESIÓN DE PRERFUSION CEREBRAL POR  EDADES PEDIATRICAS. 

 
  Edad   Presión arterial media de perfusión 
 
  Neonatos pretérmino    > 30 
 
  Neonatos a término    > 40 
 
  Lactantes      > 50 
 
  Preescolares  y escolares    > 60 
 

La presión arterial media debe estar encima de los valores observados en el cuadro. 
 



MEDIDAS GENERALES: 
 
a) Evitar la hipoxia. Mantener una Pao2 por arriba de 100 mmHG. 
 
b) Mantener la presión de perfusión cerebral. Mantener al niño normovolémico, si no inotrópicos o  
    beta adrenergicos. 
 
c) Mantener la volemia. Normovolemia entre 300-320 mOsml/l., con PVC de 3-4 mmHg. 
 
d) Posición adecuada del paciente. Cabeza elevada a 30 grados previene la hipertensión. 
 
e) Control de temperatura. La hipertermia aumenta la hipertensión intracraneal, dipirona. 
 
f) Sedación o analgesia. El dolor la agitación, aumentan la craneohipertensión. 
 
g) Prevención de las convulsiones. En caso de convulsión DFH 20 mg/kg/dosis de impregnación. 
 
h) Evitar la hiperglucemia. Puede contribuir al daño neurológico su presencia. 
 
i) Control hidroelectrolitico. La hiponatremia y la hipoproteinemia agraven el edema cerebral. 
 
j) Profilaxis de la infección nosocomial. Lavado de manos entre pacientes en caso de aspiración y  
   neumonía mientras se espera resultados de antibiogramas utilizar antibióticos. 
 
k) Soporte nutricional. Se recomienda su inicio después de 48 horas en la Unidad de Cuidados  
    Intensivos neonatales. 
 
l) Corticoides.- En la actualidad no deben emplearse, altas dosis no previenen la hipertensión y  
   aumentar la mortalidad. 
 
 
PRONÓSTICO: 
 

El pronóstico de los TCE depende del tipo y la severidad del mismo así como de la edad ya 
que el comportamiento de los mismos son diferentes con la edad del niño, mayor gravedad a 
menor edad 
 
 
PREVENCIÓN: 
 
 

Se pueden prevenir desde aumentando la vigilancia de los menores hasta con adminículos 
como protectores del cráneo 
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El TCE leve solo requiere información a los padres del pediatra y de enfermería. 
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