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RESUMEN 
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo de todos los pacientes pediátricos que sufrieron un 
traumatismo craneoencefálico grave, en el período entre enero de 2003 a enero de 2012, a los que 
después de controlada la hipertensión endocraneana y las patologías asociadas, entre 15 y 21 días, 
se les administró metilfenidato para mejorar el estado de vigilia. El universo fue de 20 casos y la 
muestra de 13. Se comienza con una dosis mínima que se incrementa hasta obtener la respuesta 
deseada. Predominó el sexo masculino y el grupo de edades entre 6 y 11 años, en 69.2% los 
pacientes presentaron una escala de coma de Glasgow de 8 puntos al ingreso, el mayor número no 
padecían de enfermedades previas al evento (11), y el 76.9% presentaban sintomatología previa a la 
administración del medicamento. Dentro de los síntomas más observados con su uso está la 
ansiedad en 46.2%, seguido de la hipertensión arterial ligera y la taquicardia. La mejoría del estado 
de vigilia aparece entre 3 y 7 días de iniciado el tratamiento en 69.23% de los casos, este se prolonga 
por 10 a 15 días. Se necesitó una dosis diaria de 2 tabletas para controlar la hipersomnia. 
Palabras clave: METILFENIDATO/uso terapeútico, TRAUMATISMOS  
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INTRODUCCIÓN 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) la prevalencia del traumatismo craneoencefálico 
(TCE) en el mundo es de 0.274%, lo que expone que cerca de 17 millones de personas lo padecen. 
Cada año 10 millones sufren un evento de este tipo y su intensidad es suficientemente grave para 
requerir asistencia médica, por lo que se considera pueda representar la primera causa de muerte y 
discapacidad a nivel mundial para el año 2020 (1).  
En los Estados Unidos de América cada año se producen 1 500 000 casos nuevos, de estos 50 000 
mueren, 230 000 son hospitalizados y entre 80 000-90 000 sufren discapacidad permanente (2). En 
Latinoamérica los estudios son escasos, en Argentina la incidencia anual es de 332/100 000 con un 
predominio de los leves (3), en Colombia la prevalencia de secuelas es de 6.9 por cada 1000 
habitantes, sin referencias de su evolución posterior (4). 
El pronóstico del TCE depende de su gravedad inicial, localización y complicaciones, las secuelas de 
los mismos pueden ser: 1) físicas, incluyendo alteración motora y/o sensitiva; 2) cognitivas, con 
inclusión de las alteraciones de memoria, atención y juicio; 3) conductuales, incluyendo las 



alteraciones emocionales y la conducta inadecuada; 4) comunicativas, con las alteraciones de 
expresión y comprensión del lenguaje; y 5) afectación de esfínteres. Las cognitivas pueden ser tan 
graves que incluso, en ocasiones, generan una demencia postraumática, que lleva al paciente a un 
estado de dependencia e invalidez (5).  
La farmacología actual cuenta con múltiples sustancias, entre las que se incluyen la dopamina, 
amantadina, bromocriptina, selegelina y psicoestimulantes entre otros. Estos últimos mejoran los 
síntomas de hipersomnia, la disminución del estado de conciencia, la apatía, la inatención, 
impulsividad, hiperactividad, narcolepsia, etc. Algunos de estos síntomas son también frecuentes en 
los pacientes con TCE, por lo cual es lógico que los psicoestimulantes se encuentren en el arsenal 
farmacológico que se utiliza en el tratamiento de esta afección, dentro de estos tenemos el 
metilfenidato, dextro anfetamina y pemolina (6), los cuales mejoran la neurotransmisión 
dopaminérgica y adrenérgica sobre el neocórtex, así como la memoria y la atención, siempre que sea 
mantenida la integridad neuronal (7-8), también bloquean los inhibidores de la recaptación de 
monoaminas e  inducen una liberación mediada por vesículas transportadoras de monoaminas (9). 
El objetivo de nuestro trabajo después de revisar la bibliografía existente es conocer la respuesta al 
metilfenidato en pacientes pediátricos con TCE grave que ingresaron en la sala cuidados intensivos 
pediátricos entre enero del 2003 y enero de 2012. 
 
MÉTODO 
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes pediátricos con TCE grave que 
ingresaron en el servicio de terapia intensiva pediátrica del Hospital General de Morón, en el período 
de tiempo antes mencionado. Después de una estadía entre 15 y 21 días con mejoría o estabilización 
de su estado neurológico y del nivel de conciencia, sin lesión orgánica nueva (edema cerebral, injuria 
axonal, hemorragia intracraneal, sepsis del sistema nervioso central, ventriculitis, etc.), se les 
administró metilfenidato se comenzó con ½ tableta cada 12 horas, dosis que fue incrementada según 
respuesta, para lograr activar la formación reticular ascendente y mejorar el estado de somnolencia 
pos traumática. El universo fue de 20 pacientes y la muestra según criterios de inclusión de 13 casos, 
no se incluyen en el estudio los TCE leves o moderados, electrocardiograma (ECG) de 3 puntos, la 
muerte encefálica, la presencia de degradación neurológica o empeoramiento en la TAC de cráneo, 
los niños menores de 6 años, ni los fallecidos. 
 
Se revisaron las historias clínicas de los casos y se realizó un cuestionario de datos los cuales fueron 
distribuidos según variables sociodemográficas, variables relacionadas con el evento y con el 
tratamiento impuesto. Los datos se procesaron de forma computarizada, utilizando el porcentaje 
como manera de resumen. Para la presentación de la información se crearon gráficos en el sistema 
Excel para Windows. 
  
RESULTADOS 
Predominó el grupo de edad entre 6-11 años con 11 casos (84,61%), seguido del de 12-18 años con 
2 (15,39%), los menores de 1 y los de 1-5 años no aportaron casos por no incluirse en este trabajo. El 
sexo masculino predominó, 10 pacientes (76,92%). Predominaron además los pacientes con ECG al 
ingreso de 8 puntos, 9 casos (69.2%) (Gráfico No.1). En el 84.6% no existían antecedentes 
patológicos de interés que contraindicaran la administración del medicamento y en 15.4% si, mientras 
que el 76.9% de los pacientes presentó sintomatología relacionada con el evento traumático antes de 
la administración del metilfenidato. El síntoma más observado después de la administración del 
medicamento fue la ansiedad con 6 casos (46.2%) (Gráfico No.2). En la mayoría, la mejoría del 
estado de vigilia apareció entre 3 y 7 días después de iniciado el tratamiento, 9 niños (69.2%) (Gráfico 
No.3). La dosis necesaria para mantener a los pacientes despiertos y atentos fue de 2 tabletas 
(20mg) en 8 (61.5%), 1 tableta en 4 (30.8%) y 1 (7.7%) con media al día. No se administraron dosis 
mayores de 20 mg diarias a ningún caso. La duración del tratamiento fue entre 10 y 15 días en 8 
(61.5%), en 3 (23.1%) entre 15 y 21 días y en 2 (15.4%) entre 7 y 10 días. El tratamiento no se 
prolongó por un tiempo mayor de 21 días y la retirada no se realizó de forma brusca. 
 



DISCUSIÓN  
Las lesiones producidas por un TCE ocasionan daños cerebrales, de tipos focales o difusos, que se 
traducen como déficit neuropsicológicos y motores (10). Diferentes estudios demuestran la efectividad 
del metilfenidato para mejorar las alteraciones cognitivas postraumáticas, su mecanismo de acción es 
a través de la estimulación catecolaminérgica (11-13). En nuestro estudio predominaron los pacientes 
escolares y el sexo masculino, lo cual evidencia que en estas edades los accidentes y traumas son 
más frecuentes, debido a que los juegos son riesgosos, ellos exploran solos el entorno, van a la 
escuela sin el cuidado de los padres y al crecer se muestran independientes. En cuanto al sexo los 
varones siempre han sido hiperactivos en relación con el femenino, en los estudios revisados no se 
muestran estas variables como significativas. 
En la presente serie predominaron los pacientes con puntaje en la ECG al ingreso en 8 puntos, lo que 
coincide con lo referido por Schneider et al (14), mientras que en un estudio realizado en adultos por 
Meythaler et al (15), predominaron los pacientes con 10 o menos puntos de la referida escala. La 
relación entre la severidad del trauma y la severidad de las secuelas cognitivas postraumáticas ha 
sido señalada, existe una relación directamente proporcional entre ellas (16), lo que explica por qué 
en nuestro estudio existió una mejoría del nivel de vigilia en un número considerable de los casos en 
la primera semana de iniciado el tratamiento. En sentido general se trata de un tema controversial con 
el que no todos están de acuerdo (17), según un estudio realizado en Seúl por Kim y colaboradores 
se demuestra que el uso del medicamento aumenta el metabolismo cerebral de la glucosa en la zona 
anteromedial parietal del cortex evaluado a través de la tomografía por emisión de positrones (18). 
Gronborg et al plantean que estos efectos decrecen después de disminuir las dosis en meses 
posteriores (19).  
Al analizar los antecedentes patológicos personales de interés en relación con la indicación del 
metilfenidato encontramos que el 84.61% de la muestra eran niños sanos, por lo cual no existían 
contraindicaciones para la administración del medicamento, sin embargo, el 76.9% de ellos mostró 
síntomas o signos generales relacionados con complicaciones que aparecen con frecuencia en el 
manejo de los pacientes críticos como fueron fiebre, secreciones traqueo bronquiales, HTA ligera y 
taquicardia. Entre las contraindicaciones del uso de este medicamento se encuentran las 
enfermedades cardiovasculares congénitas, HTA, arritmias, hipertiroidismo, glaucoma, epilepsia gran 
mal o epilepsias intratables, entre otras.  De acuerdo con el protocolo de manejo del TCE grave en 
nuestro hospital se tomaron en consideración algunas precauciones una vez iniciado el tratamiento 
como fueron realizar controles periódicos de la tensión arterial, frecuencia cardiaca, vigilancia de la 
función hepática para reajustar las dosis en casos que fuera necesario, y de la función renal debido a 
que se elimina por esta vía. Un estudio realizado por Willmott y colaboradores sugiere incrementos de 
la frecuencia cardíaca en 12.3 latidos por minutos por encima de la normal, de la tensión arterial 
diastólica en 4.1 mmhg y en la tensión arterial media en 3.75 mmhg20.  Los efectos sobre el 
desarrollo y crecimiento de los niños no están claros por lo cual se recomienda vigilancia de estos 
parámetros y evitar la retirada brusca del medicamento (21), sin embargo, este fenómeno está 
relacionado con el uso prolongado en otras enfermedades, específicamente en el TCE grave el 
empleo del medicamento es por un período de tiempo corto por lo que consideramos que este posible 
efecto no muestra relevancia alguna.  
El metilfenidato es un psicoestimulante cuyo uso puede estar acompañado por la aparición de efectos 
colaterales. Según Labi 6, entre las manifestaciones más frecuentes se encuentran la agitación, 
desorientación, temblor, aumento del tono muscular y discinesia. Además, puede causar HTA y 
taquicardia, anorexia, insomnio, irritabilidad, cefalea, disforia, trastornos de memoria y en altas dosis 
alucinaciones e ideación psicótica. En nuestra serie las que predominaron fueron la ansiedad en 
46.2% de los casos, seguidos por la HTA y taquicardia ligera (Gráfico No.2). Todas estas 
manifestaciones desaparecen en su totalidad con la retirada del medicamento y solo estaría indicado 
el tratamiento específico de alguno de los efectos colaterales en caso que este represente algún 
riesgo para el enfermo, como la HTA. En caso de no ser posible la solución del efecto colateral no 
deseado, la retirada progresiva del medicamento será suficiente, lo cual no fue necesario en ninguno 
de nuestros pacientes. Por los efectos aditivos del mismo existe un control estricto y además un uso 



limitado solo en casos necesarios como estos, en Japón se revisó una serie en los cuales se reportan 
múltiples efectos negativos (22).  
En el presente estudio la mejoría del estado de somnolencia se observó con mayor frecuencia entre 3 
y 7 días de iniciado el tratamiento, aunque de acuerdo con la literatura revisada el efecto plateau del 
medicamento aparece alrededor de los 21 días (23-24). Según Plenger et al (25), en su serie se 
mantuvo el efecto por los 30 días que duró el estudio y desapareció después de los 90 días. Otros 
estudios han informado un promedio de persistencia de la acción del medicamento cercano a las 8 
semanas (26). La dosis recomendada en pacientes pediátricos es de 60 mg diarios, en otros casos se 
puede elevar a 80 mg monitorizando los efectos indeseables que serán mayores según aumenta la 
dosis. En nuestra serie solo fueron utilizados 20 mg al día en 61.5%, con cuya dosis se obtuvieron los 
resultados deseados, con un mínimo de efectos adversos, según Willmott y colaboradores la dosis 
diaria recomendada en su serie fue de 0.3mg/kg peso 2 veces al día (27). 
Como conclusiones de este estudio planteamos que el uso del metilfenidato para el tratamiento de los 
trastornos cognitivos, de la atención y del nivel de vigilia en pacientes pediátricos con secuelas de un 
TCE grave es pertinente. La utilización del método dosis-respuesta permite obtener los resultados 
esperados con el mínimo de los efectos indeseados. 
 
ABSTRACT 
A descriptive and retrospective study of all pediatric patients who were admitted on the pediatric 
intensive care unit suffering a severe head trauma was carried out from January 2003 to January 
2012. After been controlled the intracranial hypertension and associated pathologies between 15 and 
21 days, methylphenidate was administered to improve the wakefulness state. The universe was 
composed by 20 cases and the sample 13. It was begun with a minimum dose that was increased 
until obtaining the wished answer. Masculine sex predominated and the age group between 6 and 11 
years. 62 patients presented a Glasgow Coma Scale of 8 points to the entrance, the greater number 
did not suffer previous diseases to the event (11) and 76.9% of them presented prevoius 
symptomatology to medicine administration. Within the most observed symptoms with its use it is the 
anxiety in 46.2%, followed by the slight arterial hypertension and the tachycardia. The improvement of 
the wakefulness state appears between 3 and 7 days starting the treatment in 69.23% of cases, this 
one extends by 10 to 15 days. It was necessary a daily doses of 2 tablets to control the hypersomnia. 
Key words: METHYLPHENIDATE/therapeutic use, CRANIOCEREBRAL TRAUMA/drug therapy, 
CHILD.  
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