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RESUMEN
Debido a su creciente incidencia, el traumatismo cra-
neoencefálico severo es un grave problema de salud
pública, por lo que las unidades de cuidados intensi-
vos neurológicos desempeñan un papel cada vez
más relevante con el fin de reducir la gran mortalidad
y morbilidad asociada a este padecimiento, de hecho
es la principal causa de muerte en niños y adultos jó-
venes de países desarrollados y representa una de
las principales causas de mortalidad en México. De
las complicaciones, la hipertensión intracraneal es la
más seria, debido a que es causa de severos trastor-
nos en la perfusión cerebral y herniación secundaria.
El presente trabajo aporta una revisión actualizada de
aspectos fisiopatológicos y terapéuticos de este im-
portante padecimiento.
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SUMMARY
Due to its increasing incidence, the severe head injury
is a serious public health problem, so the neurological
intensive care units play an increasingly important role
in order to reduce the high mortality and morbidity as-
sociated with this condition, in fact is the leading cause
of death in children and young adults in developed
countries and represents a major cause of mortality in
Mexico. Of complications, intracranial hypertension is
the most serious, because to cause severe disturbanc-
es in cerebral perfusion and herniation secondary.
This paper provides an updated review of pathophysi-
ological and therapeutic aspects of this important
condition.
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EPIDEMIOLOGÍA

El traumatismo craneoencefálico (TCE) severo se
define como el trauma craneal asociado a una califi-
cación en la escala de coma de Glasgow igual o
menor a 8 puntos.1 Sin embargo, otras clasificacio-
nes consideran que cualquier contusión intracra-
neal, hematoma o laceración cerebral se incluye en
la categoría de TCE severo. Anualmente alrededor
de 1.1 millones de personas en el mundo ingresan
a un servicio de urgencias como consecuencia de
un TCE, 10% de ellos son severos.2 Los Centers for

Disease Control and Prevention (CDC) de Estados
Unidos de Norteamérica estiman que cada año 1.5
millones de personas sufren un traumatismo cra-
neal, aproximadamente 230,000 se hospitalizan y
50,000 de ellos mueren como consecuencia de
este padecimiento.3 En Iberoamérica la incidencia
es de 200 – 400 por cada 100,000 habitantes y se
observa más frecuentemente en personas entre 15
– 24 años.4,5 En México, de acuerdo al Instituto Na-
cional de Estadísticas y Geografía (INEGI), desde
1990 el TCE se ubica dentro de las primeras diez
causas de mortalidad.6

El manejo inicial del paciente con traumatismo
craneoencefálico es vital para la sobrevida y reduc-
ción de la discapacidad permanente en sobrevivien-
tes. Este manejo se centra en los principios de re-
animación cardio-cerebro-pulmonar con énfasis en
reducir la hipertensión intracraneal y mejorar la pre-
sión de perfusión cerebral.
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GRUPOS DE ALTO RIESGO

Sexo

Absolutamente todos los estudios en trauma cra-
neal concuerdan que es más frecuente en hombres
que en mujeres, con una relación aproximada de
2.8:1.

Edad

Siempre la pérdida de una vida humana es lamenta-
ble, sin embargo en el caso de este padecimiento
quienes en mayor frecuencia mueren son jóvenes
entre 15 y 24 años de edad, dato que coincide en
las estadísticas nacionales e internacionales, pos-
terior a esta edad la incidencia se reduce para ele-
varse nuevamente entre los 60 y 65 años de edad.

Nivel socioeconómico

Hace más de dos décadas, Collins publicó que el
trauma craneal severo tiene una mayor incidencia
en población de escasos recursos económicos,7

posteriormente Kraus y colaboradores reportaron los
mismos resultados en su estudio.8

Aspectos fisiopatológicos

La fisiopatología de la lesión cerebral se divide clá-
sicamente en lesión primaria y secundaria. La le-
sión primaria se define como la disrupción física o
funcional del tejido cerebral como resultado directo
del trauma sobre la corteza o por movimientos de
aceleración – desaceleración del cerebro dentro del
cráneo, seguido por lesiones focales (únicas o múlti-
ples, unilaterales o bilaterales), que lesionan la ba-
rrera hematoencefálica y causan daño axonal difu-
so.9 Se reconoce que el daño axonal difuso en la
materia blanca subcortical es la causa principal de
una pérdida prolongada del estado de alerta, altera-
ciones en la respuesta motora y una recuperación
incompleta en el periodo postraumático.

Es importante señalar que el proceso de daño
axonal difuso tarda varias horas en completarse y
que durante este tiempo se observa daño en el axo-
lema, alteración del flujo axoplásmico y edema axo-
nal localizado.10 La lesión cerebral secundaria apa-
rece minutos, horas o días después de la lesión
inicial y daña aún más al tejido cerebral. Los meca-
nismos principales de lesión cerebral secundaria se
dividen en dos niveles:

a) Locales. Interviene una cascada de eventos neuro-
químicos que al conjugarse provocan el daño neuro-
nal (radicales libres de oxígeno, citocinas proinflama-
torias, aminoácidos neuroexcitadores y apoptosis).

b) Sistémicos. Estos cambios alteran la hemodina-
mia cerebral directamente, modificando el flujo san-
guíneo cerebral, la presión intracraneal y la presión
de perfusión cerebral. El cuadro I enumera factores
que permiten la lesión cerebral secundaria.

Presión intracraneal

La presión intracraneal normal es menor a 10 mmHg
cuando se mide a nivel del agujero de Monroe (se
toma como referencia anatómica el trago de la oreja).

La doctrina de Monroe – Kellie expresa que el
cráneo es una bóveda rígida que contiene cerebro
(1,300 mL), volumen sanguíneo (110 mL) y líquido
cefalorraquídeo (65 mL), la alteración de alguno de
estos componentes se traduce en cambios inicial-
mente compensadores en los otros dos. Sin embar-
go, la progresión de estos cambios iniciales se tra-
duce en hipertensión intracraneal.

En el caso del TCE severo existe incremento de
la PIC consecuencia de diversos factores:

1) Congestión cerebrovascular con incremento del
volumen sanguíneo cerebral asociado a hipere-
mia inicial postraumática e incremento del meta-
bolismo cerebral.

2) Formación de edema cerebral.
3) Lesiones ocupantes de espacio como hematoma

epidural, subdural, contusiones hemorrágicas o
fractura craneal deprimida.

4) Hipertensión intraabdominal o intratorácica que
repercute sobre el retorno venoso cerebral.

5) Desarrollo de hidrocefalia.
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Existe una relación directa presión - volumen in-
tracraneal, misma que representa los cambios en la
presión provocados por un determinado cambio en
el volumen (�P/�V). Inicialmente pequeños cam-
bios en el volumen no repercuten sobre la presión
por desplazamiento del LCR y del VSC. Sin embar-
go, cuando se alcanza el límite de la «compliance»
o distensibilidad cerebral, pequeños cambios en el
volumen se traducen con un incremento importante
de la PIC (figura 1).11

Presión de perfusión cerebral

En el cerebro normal, la presión de perfusión ce-
rebral (PPC) puede oscilar entre 50 - 150 mmHg,
sin generar fluctuaciones relevantes en el flujo
sanguíneo cerebral (normal: 50 a 75 mL/100 gra-
mos de tejido/minuto).12 Esta presión de perfusión
cerebral, está determinada por la diferencia de la
presión arterial media (PAM) menos la presión in-
tracraneal (PIC):

PPC = PAM – PIC

La presión arterial media se obtiene mediante la
siguiente fórmula:

PAM = (Presión sistólica x 2) – (Presión diastólica / 3)

Posterior a un TCE severo el flujo sanguíneo ce-
rebral se encuentra disminuido en el sitio y vecindad
al trauma, generando hipoperfusión, isquemia y le-
sión cerebral secundaria como consecuencia de
compresión vascular por efecto de masa, trastornos
en la cinética de oxígeno, liberación de mediadores
bioquímicos y vasoespasmo postraumático.13,14 Kie-
ning y colaboradores, demostraron que la PPC de
67 ± 4 mmHg mejoró el pronóstico neurológico en
62% de los pacientes, pero que el pronóstico no
mejoró más cuando la PPC fue mayor de 70
mmHg.15,16 Actualmente se recomienda mantener la
PPC entre 50 – 60 mmHg. El cuadro II señala cau-
sas de reducción de PPC.17

MANEJO INICIAL

Cuidados prehospitalarios y en el Servicio
de Urgencias

La evaluación y estabilización del paciente con
TCE inicia en el sitio del accidente. Las medidas
incluyen el manejo de la vía aérea con protección

cervical, reanimación hídrica, identificación y esta-
bilización de lesiones extracraneales. Debe obte-
nerse información confiable del mecanismo de le-
sión y proporcionar traslado rápido y seguro hacia
un hospital con capacidad de resolución médica y
quirúrgica.

La hipoxia es observada frecuentemente en pa-
cientes con TCE y se le relaciona con mal pronósti-
co. La oxigenación adecuada mejora el pronóstico
del paciente con lesión cerebral postraumática, por
lo que todo sujeto con TCE severo amerita intuba-
ción endotraqueal.

La intubación con inducción de secuencia rápida
surgió como un procedimiento rápido y seguro para
el manejo de la vía aérea. Las ventajas de este pro-
cedimiento incluyen alcanzar sedación y relajación
farmacológicas inmediatas reduciendo el riesgo de
broncoaspiración sin provocar inestabilidad cardio-
vascular y sin elevar la PIC.

La técnica se describe:18,19

1. Ventilación con mascarilla y FIO
2
 al 100% durante

3 – 5 minutos, con volúmenes de ventilación nor-
mal para desnitrogenar la capacidad residual fun-
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Figura 1. Relación volumen - presión intracraneal.
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cional (en casos urgentes se realizan tres ventila-
ciones profundas antes de la intubación).

2. Tiopental (5 mg/kg), fentanil (25 – 100 �g) o
etomidato (0.3 mg/kg) intravenoso.

3. Succinilcolina (1.5 mg/kg), rocuronio (1.2 mg/
kg) o cisatracurio (0.2 mg/kg).

4. Una vez que el paciente está inconsciente, se
aplica presión cricoidea (maniobra de Sellick)
y se sostiene hasta que se intuba la tráquea y
se infla el globo de la cánula.20

Expansión de volumen y uso de aminas

La hipotensión es un factor de riesgo independien-
te de morbilidad y mortalidad posterior a un TCE
severo y se relaciona con hipovolemia y/o como
parte de un síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS).21 La mayoría de los pacientes
con hipotensión y trauma múltiple tienen una pérdi-
da significativa de volumen y ameritan una reani-
mación hídrica agresiva. El tipo de solución es
controversial, sin embargo administrar en forma
inicial solución salina al 0.9% es el protocolo más
utilizado.

La administración de solución salina hipertónica
o infusiones de coloides (incluyendo solución con
albúmina) para la reanimación hídrica inicial de es-
tos pacientes ha sido propuesta en publicaciones.
Estas soluciones reducen la PIC sin alterar el esta-
do hemodinámico del paciente, teóricamente tam-
bién reducen la producción de neurotransmisores
excitadores y la inmunodepresión por trauma.22,23

Horn y colaboradores administraron solución salina
al 7.5% a dosis de 2 mL/kg en infusión de 20 mL/
minuto en 24 pacientes con TCE e hipertensión in-
tracraneal refractaria a manitol, la respuesta de dis-
minución en la PIC fue efectiva.24 Sin embargo, son
necesarios estudios más numerosos para concluir
en una recomendación absoluta.

El objetivo es alcanzar una presión venosa cen-
tral de 10 mmHg o si el paciente está monitorizado
con catéter de Swan-Ganz, la presión en cuña pul-
monar se recomienda en 12 – 14 mmHg.25

Si posterior a asegurar un adecuado volumen in-
travascular, la presión arterial sistólica es menor a
90 mmHg o la presión arterial media continúa por
debajo de 70 mmHg, deben agregarse al tratamien-
to aminas vasoactivas a dosis-respuesta. La nora-
drenalina parece ser la mejor opción para mejorar la
PPC en pacientes con lesión cerebral que no alcan-
zan una perfusión cerebral adecuada posterior a re-
animación hídrica adecuada.26

Sedación

Frecuentemente el paciente con trauma craneal se
encuentra con agitación y dolor, que incrementa la
PIC. Haciendo necesario la administración de seda-
ción y analgesia farmacológica. Los fármacos y do-
sis recomendables se anotan en el cuadro III.

MANITOL

De continuar la hipertensión intracraneal a pesar del
tratamiento previo, se recomienda administrar mani-
tol. La dosis es de 0.25 – 0.50 g/kg dosis cada 4 –
6 horas administrados en 15 minutos, sin embargo,
una revisión de Cochrane señala que dosis mayo-
res podrían ser más efectivas.27 La falla en la res-
puesta se considera de mal pronóstico. Durante su
administración, se evalúa cuidadosamente volumen
intravascular, presión arterial sistémica, osmolari-
dad sérica (no más de 320 mOsm/kg) y la función
renal (vasoconstricción de la arteria renal). Sus ven-
tajas incluyen:

1) Reducción de la PIC al formar un gradiente os-
mótico en la barrera hematoencefálica, moviendo
el agua extracelular del cerebro hacia el espacio
intravascular.

2) Al aumentar la osmolaridad sérica estimula la
contracción miocárdica, incrementa el gasto car-
diaco, la PAM y consecuentemente la PPC.

3) Produce vasoconstricción cerebral con reducción del
VSC y con ello mejora la distensibilidad cerebral.

4) Provoca disminución de la viscosidad sanguínea,
lo que mejora el transporte de oxígeno.28

Hiperventilación

La hiperventilación controlada causa reducción se-
cundaria del volumen sanguíneo cerebral, lo que
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permite mayor distensibilidad cerebral y reducción
de la PIC.29

La hiperventilación rutinaria ha demostrado tener
los siguientes efectos deletéreos:
1) En pacientes crónicamente hiperventilados, el re-

greso rápido de la PaCO
2
 a niveles basales causa

vasodilatación cerebral, aumento del flujo sanguí-
neo, hiperemia regional e incremento subsecuente
de la PIC.

2) La reducción del FSC inducido por hiperventila-
ción sólo es predominante durante las primeras 6
horas, posteriormente existe una adaptación con
vasodilatación paroxística durante las siguientes
24 - 30 horas postrauma, lo que produce altera-
ción del FSC.

3) Está demostrado que en las primeras 24 horas
del trauma existe hipoperfusión cerebral que pue-
de agravarse si la hiperventilación causa dismi-
nución de la PaCO

2
 por debajo de 26 mmHg.30

Barbitúricos

Aproximadamente 10% de los pacientes con TCE
sufren de hipertensión intracraneal refractaria a ma-
nejo estándar, lo que incrementa la mortalidad hasta
90%. Los barbitúricos han demostrado reducir la
mortalidad en este grupo de hipertensión intracra-
neal refractaria. Actúan sobre mecanismos excita-
dores cerebrales, principalmente GABA

A
 y se consi-

deran fármacos de tercera línea en el manejo de
hipertensión intracraneal.

Los efectos benéficos de los barbitúricos se
deben a:

1) Reducción en el metabolismo cerebral de oxígeno.
2) Limitación del daño celular mediado por radicales

libres.29

El fármaco más utilizado es pentobarbital, se re-
comienda una dosis de carga de 10 mg/kg en 30 mi-
nutos, seguido de 5 mg/kg en tres horas para supri-
mir la actividad eléctrica cerebral. La dosis de
mantenimiento es de 1 mg/kg/h en infusión continua.
El tiopental es equipotente al pentobarbital y la dosis
recomendada es de 5 mg/kg seguido de 1 – 3 mg/kg/
hora hasta 1.5 gramos/día, con vigilancia del estado
hemodinámico y de la actividad eléctrica cerebral.30

Dexanabinol

La activación de los receptores NMDA causa libe-
ración de glutamato y entrada de calcio al citoplas-

ma, ambos fenómenos culminan con muerte celular.
Dexanabinol es un canabinoide antagonista no com-
petitivo de los receptores NMDA.

En estudios fase II, dosis escalonadas de dexa-
nabinol demostraron seguridad y eficacia en la re-
ducción del edema cerebral.

Hipotermia

Teóricamente el uso de hipotermia moderada (33 –
35 oC) disminuye el metabolismo cerebral, reduce
la liberación de mediadores proinflamatorios, la
apoptosis y la producción de radicales libres de
oxígeno. Sin embargo, a pesar de que algunos es-
tudios demostraron mejorar el pronóstico,31,32 el
estudio NABIS (National Acute Brain Injury), un
estudio multicéntrico que incluyó 392 pacientes
con TCE cerrado no consiguió apoyar estos resul-
tados.33 Este estudio ha sido criticado por varios
factores, entre los que predominan la variabilidad
interhospital para provocar hipotermia, el tiempo
diferente en el que se alcanzó la meta y las dife-
rencias en la terapia hídrica. El subgrupo de pa-
cientes que reportó beneficio de acuerdo al análisis
final incluyó los que ingresaron al hospital con tem-
peratura < 35 oC.

Henderson y colaboradores en un metaanálisis
reportan que la hipotermia inducida, no cambia el
riesgo de muerte posterior a TCE (RR 0.81; interva-
lo de confianza 0.59 – 1.13) pero que probablemen-
te existe un subgrupo de pacientes que pueden be-
neficiarse de este procedimiento.34

Las discrepancias entre los resultados pueden
explicarse por una considerable variabilidad entre
los pacientes en estudio, lo cual puede haber influi-
do en los resultados, por lo que se requieren nuevos
protocolos que permitan identificar el grupo de pa-
cientes que puede beneficiarse de hipotermia.

Crisis convulsivas

Las crisis convulsivas se presentan clínicamente
en 15 - 20% de los pacientes con TCE severo. Sin
embargo, hasta 50% de los TCE tienen actividad
eléctrica anormal detectable sólo por electroencefa-
lograma. Un metaanálisis de 10 estudios controla-
dos y aleatorizados en los que se administró fenitoí-
na como profilaxis, demostró reducir la aparición de
crisis convulsivas postraumáticas tempranas (du-
rante los primeros 7 días después del trauma), mas
no las crisis convulsivas tardías.

Las indicaciones para administrar fenitoína incluyen:
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1) � 10 puntos en la escala de coma de Glasgow;
2) Contusión hemorrágica;
3) Fractura de cráneo deprimida;
4) Hematoma epidural, subdural o parenquimatoso;
5) Herida penetrante craneal;
6) Crisis convulsivas en la primera hora.

INDICACIONES QUIRÚRGICAS

Craniectomía descompresiva temprana

Este tipo de cirugía se considera en pacientes con
edema cerebral severo unilateral o bilateral difuso
cuando la hipertensión intracraneal está fuera de
control farmacológico (figura 2).

El clínico debe iniciar el manejo médico oportuno
y escalonado a fin de determinar tempranamente la
necesidad de tratamiento quirúrgico.

Hematoma epidural

Estos sangrados suelen ocurrir a consecuencia de
lesión de la arteria meníngea media o del seno du-
ral. Independientemente del puntaje en la escala de
coma de Glasgow, pacientes con alguno de los si-
guientes criterios deben someterse en forma inme-
diata a cirugía.

1. > 30 mL de volumen.
2. Grosor del hematoma > 15 mm.
3. Desviación de la línea media > 5 mm

Los hematomas que no cumplan estos criterios
deben ser evacuados quirúrgicamente si el paciente
tiene < 9 puntos en la escala de coma de Glasgow31

(figura 3).

Hematoma subdural

Suelen ser consecuencia de lesiones por acelera-
ción - desaceleración, y se presentan más frecuen-
temente en accidentes automovilísticos o caídas
sobre superficies duras. Son más frecuentes que
los hematomas epidurales con una incidencia 12 -
29% en pacientes con trauma craneal severo.

Más allá del puntaje en la escala de coma de
Glasgow, pacientes que cumplan alguno de los si-
guientes criterios deben ingresar a quirófano.35

1. Grosor del hematoma 10 mm.
2. Desviación de la línea media 5 mm.
3. Puntaje de Glasgow < 9 puntos.

4. Deterioro neurológico rápido � 2 puntos de
Glasgow.

5. Presión intracraneal > 20 mmHg

Hemorragia parenquimatosa

Aún existe controversia cuando haya que operar a un
paciente con hemorragia parenquimatosa (figura 4).

En general los expertos consideran los siguien-
tes criterios:

1. Volumen sanguíneo > 50 mL.
2. Lesiones de menor volumen asociadas a:

a) Compresión cisternal
b) Desviación de la línea media > 5 mm
c) Hipertensión intracraneal fuera de control

Figura 3. Hematoma epidural.

Figura 2. Edema cerebral bilateral severo.
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CONCLUSIÓN

El traumatismo craneoencefálico severo es un gra-
ve problema de salud pública que amerita un es-
fuerzo intenso de parte de un equipo multidisciplina-
rio de salud que permita no sólo salvar la vida de
las personas, sino también mejorar la calidad de la
misma en los sobrevivientes.

El manejo médico inicial de la hipertensión intra-
craneal incluye control de la vía aérea, oxigenación,
asegurar una perfusión cerebral, sedación y admi-
nistración de diuréticos osmóticos. En casos refrac-
tarios deben considerarse los barbitúricos, la hipo-
termia moderada y la craniectomía descompresiva.
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