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Severe traumatic brain injury in pediatrics

ABSTRACT

Introduction: Head trauma accounts for 6% of childhood ac-
cidents. Its importance is given by the possibility of producing 
brain injury, either primary or secondary. Objectives: To re-
view important aspects of severe head trauma, classification 
and intensive management in pediatric patients, according to 
the pathophysiology that involve major changes and factors re-
lated to increased intracranial pressure. The initial neuronal 
damage triggers a series of anatomical, cellular and molecular 
alterations that perpetuate the injury; inflammatory cells subse-
quently mediate the damage in secondary injury by increasing 
inflammatory cytokine that contributes to the activation cascade 
of inflammation. Increased intracranial pressure will depend on 
the interaction between the brain, cerebrospinal fluid and blood 
flow. There are several classifications for assessing the severity 
of head trauma, based on the Glasgow coma scale. Evaluation 
is the cornerstone of excellence in patient care to establish the 
patient’s condition, treatment should be instituted within one 
hour from the time he suffered the injury. Conclusion: The re-
commendations for monitoring and management in pediatric 
patients are just evidence III, missing many randomized con-
trolled trials to have more evidence in the pediatric population.

Key words: Traumatic brain injury, pediatrics, intracranial 
hypertension, cerebral edema, Glasgow coma scale.

Level of evidence: III

RESUMEN

Introducción: El traumatismo craneoencefálico representa 6% 
de los accidentes infantiles. Su importancia radica en la posibi-
lidad de provocar lesión cerebral, ya sea primaria o secundaria. 
Objetivos: Revisar aspectos relevantes sobre trauma grave de 
cráneo, clasificación y manejo intensivo en el paciente pediátri-
co de acuerdo con la fisiopatología que conlleva las principales 
alteraciones y los factores relacionados con aumento de la pre-
sión intracraneal. La afección neuronal inicial desencadena una 
serie de alteraciones anatómicas, celulares y moleculares que 
perpetúan la lesión, posteriormente las células inflamatorias 
mediarán el daño en la lesión secundaria a través del aumen-
to de citocinas inflamatorias que contribuyen a la activación de 
cascada de inflamación. El aumento de la presión intracraneal 
va a depender de la interacción entre el cerebro, líquido cefalo-
rraquídeo y flujo sanguíneo. Existen varias clasificaciones para 
valorar la gravedad de trauma de cráneo, basadas en la escala 
de coma de Glasgow. La evaluación es la piedra angular de la 
excelencia en el cuidado del paciente para establecer su condi-
ción, el tratamiento debe instituirse en el plazo de una hora a 
partir del momento en que sufrió la lesión. Conclusión: Las 
recomendaciones para monitorización y manejo en el paciente 
pediátrico aún son evidencia III, faltan muchos estudios aleato-
rizados y controlados para tener mayor evidencia en la población 
pediátrica.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico grave, pedia-
tría, hipertensión intracraneal, edema cerebral, escala de coma 
de Glasgow.

Nivel de evidencia: III

Abreviaturas:
 TCE  =  Traumatismo craneoencefálico.
 NMDA  =  N-metil-D-aspartato.
 AMPA  =  Ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropiónico.
 ATP  =  Adenosin trifosfato.
 FSC  =  Flujo sanguíneo cerebral.
 PPC  =  Presión de perfusión cerebral.
 PAM  =  Presión arterial media.
 PIC  =  Presión intracraneal.
 RVC  =  Resistencia vascular cerebral.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo craneoencefálico es el trauma más 
frecuente en la edad pediátrica, ya sea de forma 
aislada o como parte de un politrauma. Represen-
ta 6% de los accidentes infantiles y 30% del total de 
traumatismos craneoencefálicos, supone un problema 
habitual en los Servicios de Urgencias Pediátricos.1 

El Centro para el Control y la Prevención de Enfer-
medades en Estados Unidos estima 1.7 millones de 
casos/año de traumatismo craneoencefálico y aproxi-
madamente 500,000 visitas anuales a los Servicios de 
Urgencias entre los 0 y 14 años.2 La morbilidad aso-
ciada es muy importante, ya que pueden producirse 
secuelas graves que generan un gran coste humano y 
económico.1 En México es la tercera causa de muerte 
con un índice de mortalidad de 38.8 por cada 100,000 
habitantes y con mayor incidencia en hombres de 15 
a 45 años. En 2008 fallecieron 24,129 personas por 
accidente de tránsito, la causa más frecuente de trau-
matismo craneoencefálico.3 Los objetivos son conocer 
la fisiopatología del traumatismo craneoencefálico 
grave en la población pediátrica, enumerar puntos 
clave en la evaluación del traumatismo craneoencefá-
lico grave y describir el manejo del traumatismo cra-
neoencefálico grave en pediatría.

FISIOPATOLOGÍA

La importancia del traumatismo craneoencefáli-
co radicará fundamentalmente en la posibilidad de 
provocar lesión cerebral, que aunque en la mayoría 
de ocasiones no exista o sea mínima, en otras puede 
ser relevante al producir lesiones graves que pueden 
conducir a la muerte o dejar secuelas incapacitantes. 
Los principales mecanismos de la cinética del trauma 
son: impacto de un objeto en movimiento contra la 
cabeza en reposo, el impacto de la cabeza en movi-
miento contra un objeto en reposo y el impacto del 
cráneo con movimiento en rotación, siendo éste el 
responsable de las lesiones más graves y difusas del 
cerebro.

La lesión cerebral causada por un traumatismo se 
divide clásicamente en: 

1. Lesión cerebral primaria: se define como la dis-
rupción del tejido cerebral, resultado directo del 
trauma en la corteza o por movimientos de acele-
ración-desaceleración del cerebro dentro del crá-
neo, seguido de lesiones focales (únicas o múlti-
ples, unilaterales o bilaterales) que lesionan la ba-
rrera hematoencefálica. Entre los tipos de lesión 

primaria se encuentran: contusión, laceración del 
cuero cabelludo, fractura de cráneo, conmoción ce-
rebral, contusión y laceración cerebral, hemorra-
gia cerebral (epidural, subdural, subaracnoidea, 
intraparenquimatosa).

2. Lesión cerebral secundaria: se refiere a la lesión 
subsiguiente de las células cerebrales no dañadas 
por el evento traumático inicial que se manifies-
tan posterior al trauma. Entre estas lesiones se 
encuentran: hipoxia, hipoperfusión, daño citotó-
xico, daño por radicales libres, o daño metabólico.4

El daño neuronal inicial desencadena una serie de 
alteraciones anatómicas, celulares y moleculares que 
perpetúan el daño. Las principales alteraciones son 
la disrupción de la microvasculatura, ruptura de la 
barrera hematoencefálica por inflamación de los po-
docitos astrocitarios, proliferación de astrocitos (as-
trogliosis) con la consiguiente captación reversa de 
glutamato que determina despolarización neuronal 
mediante mecanismos de excitotoxicidad y alteración 
de la entrada de calcio intracelular, el cual es el des-
encadenante inicial de una serie de cascadas molecu-
lares que resultan en disfunción y/o muerte neuronal 
y desconexión neuronal tardía.

La entrada de calcio en las neuronas se da a 
través de la activación de los receptores N-metil-
D-aspartato y ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
isoxazolpropiónico por glutamato, lo que provocará 
exitotoxicidad y estrés oxidativo generando la pro-
ducción de radicales libres, disfunción mitocondrial 
con falla en los mecanismos de generación de ener-
gía adenosin trifosfato (ATP) y modificaciones en los 
receptores postsinápticos. La acumulación de calcio 
dentro de los axones provoca degradación de proteí-
nas, lo que determinará la desconexión axonal. Las 
células inflamatorias también regulan el daño en la 
lesión secundaria al aumentar las citocinas proinfla-
matorias como leucotrienos e interleucinas que con-
tribuyen a la activación de cascadas de muerte ce-
lular o modificaciones de receptores postsinápticos. 

Todos estos procesos determinarán la regeneración 
cicatricial y edema cerebral con la consiguiente is-
quemia e hipertensión intracraneana secundarias y 
finalmente, necrosis y apoptosis celular.5

FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL, 
PRESIÓN DE PERFUSIÓN CEREBRAL, 

PRESIÓN INTRACRANEANA

El flujo sanguíneo cerebral representa 15-25% del 
gasto cardiaco, del cual las tres cuartas partes se diri-
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gen a la sustancia gris y el resto a la sustancia blan-
ca. El flujo sanguíneo cerebral normal en adultos es 
de 50- 55 mL/100 g/min (750 mL/min), mientras que 
en niños puede ser mucho mayor dependiendo de la 
edad, con un mínimo de 40 mmHg, llegando hasta 
108 mL/100 g/min en niño sano.6

El flujo sanguíneo cerebral es controlado por la 
tasa metabólica de oxígeno cerebral, la autorregula-
ción de la resistencia vascular cerebral y la presión 
de perfusión cerebral, esta última se define como la 
diferencia entre la presión arterial media y la presión 
intracraneal.7 Por lo tanto se resume en la siguiente 
ocasión:

Flujo sanguíneo cerebral = (presión arterial me-
dia-presión intracraneal)/resistencia vascular cere-
bral (Figura 1).

La presión de perfusión cerebral normal en el 
adulto se sitúa entre 60 y 70 mmHg. Se requieren 
valores mínimos para asegurar un adecuado funcio-
namiento cerebral; sin embargo, se ha determinado 
que una presión de perfusión < 40 mmHg se asocia 
a una mortalidad elevada, independientemente de la 
edad. No es claro si en los niños este valor represen-
ta un umbral mínimo, puesto que se conoce que una 
presión de perfusión cerebral baja podría ser bien 
tolerada en cerebros inmaduros, como en los recién 
nacidos.7

La presión intracraneal se define como la presión 
que existe dentro de la bóveda craneal y depende de 
la interacción entre sus componentes: cerebro, líqui-
do cefalorraquídeo y sangre. El cerebro constituye 
80% de la bóveda craneana y se considera un com-
partimiento inextensible, pues está compuesto de 
75-80% de agua que mayoritariamente se encuentra 
en el intracelular. El líquido cefalorraquídeo corres-
ponde a 10% del volumen intracraneal, se produce 
en los plexos coroideos a una tasa de 0.35 mL/min o 
500 mL/día y se reabsorbe en las vellosidades arac-
noideas; su cantidad promedio es de 90 a 150 mL. La 
sangre corresponde a 10% del volumen intracraneal 
compuesto del volumen sanguíneo cerebral que co-
rresponde a la sangre presente constantemente en el 
cerebro y del flujo sanguíneo cerebral. El volumen 
sanguíneo cerebral contribuye en forma directa a la 
presión intracraneal.

La presión intracraneal varía con la edad, posi-
ción corporal y condición clínica. En adultos en po-
sición supina la presión intracraneal varía entre 7 y 
15 mmHg y en la posición vertical es negativa con 
un promedio de -10 mmHg. En niños oscila entre 3 
y 7 mmHg, mientras que en recién nacidos y lactan-
tes entre un 1.5 y 6 mmHg. Se habla de hiperten-
sión intracraneal cuando los valores de la presión 
intracraneal superan los valores normales para la 
edad, aunque la recomendación general es iniciar 
tratamiento con PIC ≥ 20 mmHg, si bien existen 
autores que recomiendan utilizar umbrales meno-
res en niños: 15 mmHg en lactantes, 18 mmHg en 
niños menores de ocho años y de 20 mmHg en niños 
mayores.7

Los diferentes mecanismos que controlan la pre-
sión intracraneal están en equilibrio en situaciones 
normales y su registro gráfico es regular y estable. 
En condiciones no patológicas los factores que con-
trolan la presión intracraneal son los siguientes:6

1. El volumen de producción de líquido cefalorra-
quídeo.

2.  La resistencia del sistema a la reabsorción de lí-
quido cefalorraquídeo.

3. La presión venosa del espacio intracraneal, re-
presentada por la presión en el seno longitudinal 
superior.

TEORÍA DE MONRO-KELLIE

El cráneo mantiene un volumen constante que está 
divido en tres compartimientos principales que son: 
el parénquima cerebral, líquido cefalorraquídeo y 
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Figura 1. Curva de fl ujo sanguíneo cerebral.
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volumen sanguíneo, como ya se mencionó anterior-
mente. Si en situaciones patológicas se produce un 
aumento de uno de ellos o aparece un cuarto espacio 
como puede ser hematoma o un tumor, se trata de 
regular la presión intracraneal para evitar un incre-
mento de la misma y esto se logra disminuyendo otro 
de los componentes. En condiciones normales, estas 
variaciones se compensan de forma aguda a través 
del desplazamiento del líquido cefalorraquídeo hacia 
la cisterna lumbar. Más tarde se observa una dismi-
nución del flujo cerebral. Sólo en situaciones crónicas 
el parénquima es capaz de deformarse a expensas de 
perder parte del agua extracelular, e incluso neuro-
nas y glía. No obstante, cuando estos mecanismos 
de amortiguamiento fallan, el aumento de la presión 
intracraneal puede suponer una disminución en el 
aporte sanguíneo y secundariamente una reducción 
de la presión de perfusión cerebral.6,7

ALTERACIONES EN 
EL METABOLISMO CEREBRAL

Entre los mecanismos implicados en la lesión cere-
bral secundaria principalmente se incluyen la hi-
poxia y la hipoglucemia, ya que los nutrientes prin-
cipales del cerebro son el oxígeno y la glucosa. El ce-
rebro es el tejido con menor tolerancia a la isquemia, 
con un consumo de oxígeno de 20% del consumo total 
corporal, utilizando 60% sólo para formar ATP, con 
una tasa metabólica entre 3 y 5 mL de O2/100 g teji-
do/minuto. Una oclusión del flujo mayor de 10 segun-
dos disminuye la presión parcial de oxígeno (PaO2) 
rápidamente a 30 mmHg llevando al paciente a una 
pérdida del estado de alerta, a los 15 segundos pre-
senta alteraciones en el electroencefalograma; entre 
3 y 8 minutos se agotan las reservas de ATP inician-
do una lesión neuronal que se vuelve irreversible en 
los siguientes 10-30 minutos.7

El paciente con trauma de cráneo puede presen-
tar vasoespasmo aproximadamente entre el día 2 
y 15 postrauma, debido a la actividad reducida de 
los canales de K+, liberación de endotelina, deple-
ción de GMP cíclico y vasoconstricción inducida por 
postaglandinas, esto conlleva a la hipoperfusión en 
50% de los pacientes y posteriormente a isquemia 
cerebral.8

El promedio de consumo de la glucosa en la sus-
tancia gris es diez veces más que el promedio corpo-
ral total, siendo de 5 mg/100 g/min, con 90% de meta-
bolismo aerobio. En situaciones de hipoglucemia gra-
ve y persistente contribuye de manera considerable a 
la lesión irreversible.6

CLASIFICACIÓN DEL TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO

Se fundamenta inicialmente en la valoración clínica, 
para lo cual se cuenta con una escala que valora el 
estado neurológico del paciente conocida como esca-
la de coma de Glasgow, que se encuentra modificada 
para poder aplicarla en niños y lactantes. Esta escala 
tiene tres componentes: el área motora, el área ver-
bal y la respuesta a la apertura ocular. Con un punta-
je mínimo de 3 y máximo de 15.9

De acuerdo con el puntaje evaluado en el paciente, 
puede clasificarse el traumatismo craneoencefálico 
como:

a) leve de 13 a 15 puntos.
b) moderado de 9 a 12 puntos.
c) grave igual o menor de 8 puntos.

Existen varias clasificaciones para el trauma-
tismo craneoencefálico, entre ellas una importante 
que implica estudio de imagen, que es la propuesta 
por Lawrence Marshall, pues utiliza un sistema de 
clasificación para los hallazgos tomográficos y tiene 
valor predictivo cuando se aplica en pacientes con 
traumatismo craneoencefálico grave. Lo divide en 
lesión difusa I, la tomografía sin evidencia de pato-
logía; lesión difusa II cuando las cisternas están visi-
bles, con un desplazamiento de la línea media de 0-5 
mm y/o (1) hay lesiones densas presentes, (2) lesión 
hiperdensa o mixta pero < 25 mL o (3) fragmentos 
óseos o cuerpo extraño presente; en la lesión difusa 
III se observan cisternas comprimidas o ausentes con 
desplazamiento de la línea media de 0-5 mm, lesio-
nes isodensas o mixtas > 25 mL y la lesión difusa 
IV cuando hay un desplazamiento de la línea media 
mayor a 5 mm, sin evidencia franca de lesiones en un 
volumen > 25 mL.10

EVALUACIÓN Y MANEJO DEL PACIENTE 
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO

La evaluación es la piedra angular de la excelencia en 
el cuidado del paciente politraumatizado.

En el paciente gravemente traumatizado debe 
aplicarse el tratamiento en el plazo de una hora (hora 
dorada) a partir del momento en que sufrió la lesión. 
El tiempo en el escenario no debe ser superior a los 
10 minutos. A esto se le llama los 10 minutos de oro.

La evaluación debe ser de manera ordenada, aten-
diendo primero aquellas lesiones que ponen en pe-
ligro la vida. Esta evaluación y estabilización inicia 
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desde el momento de llegada al sitio en que ocurrió el 
trauma y se continúa en los Servicios de Urgencias.

Lo prioritario es mantener una vía aérea adecua-
da, una ventilación y circulación óptimas.11 Recor-
demos que la hipoxia puede incrementar el volumen 
intracraneal por vasodilatación cerebral, incremen-
tando el flujo sanguíneo y por tanto la presión in-
tracraneal. La hipercapnia también ocasiona edema 
cerebral por vasodilatación.12

Dado que una considerable proporción de los pa-
cientes con trauma craneoencefálico grave suelen 
presentar lesión cervical, se recomienda la inmovi-
lización de la misma, debiéndose hacer mediante un 
collarín de apoyo multipunto para lograr una correc-
ta y efectiva inmovilización.

El collarín debe retirarse tras descartar lesión cervi-
cal, pues puede ejercer una compresión venosa del cue-
llo que resulta en elevación de la presión intracraneal.

Valoración neurológica: respuesta pupilar, tama-
ño, reactividad y forma. Función motora: posturas 
anormales (extensión, flexión, flacidez). Reflejos os-
teotendinosos.11

Una vez que se estabilizan la vía aérea y la venti-
lación, se procede a mantener la estabilidad hemodi-
námica con un manejo agresivo de restitución hídrica 
que puede requerirse en casos de hipotensión, como 
meta deben alcanzarse cifras tensionales medias 
normales-altas de acuerdo con el rango de edad, esto 
con la finalidad de asegurar una adecuada presión de 
perfusión cerebral.

Cuando el paciente se encuentre hemodinámica-
mente estable y en condiciones adecuadas para tras-
lado, debe realizarse la tomografía de cráneo con el 
fin de descartar lesiones con efecto de masa tales 
como hematomas o hemorragias que requieran des-
compresión quirúrgica inmediata, aquéllos que no 
presentan lesiones y que requieran manejo quirúr-
gico, pero que por clasificación de escala de Glasgow 
tienen un traumatismo grave, deben ingresar a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos para mo-
nitoreo de presión intracraneal.12

MANEJO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 
INTENSIVOS PEDIÁTRICOS

Monitoreo de presión intracraneal

El método de monitorización estándar de la presión 
intracraneal es la colocación de un catéter en el in-
terior del sistema ventricular. Si bien no existe evi-
dencia tipo I en la literatura pediátrica que sugiera, a 
diferencia de los adultos, que la medición de la presión 

intracraneal en el traumatismo craneoencefálico es 
grave, mejora el pronóstico; la mayoría de los expertos 
reconoce que la medición de la presión intracraneal 
con una adecuada monitorización y manipulación de 
la presión de perfusión cerebral provee al paciente pe-
diátrico un manejo más preciso y una mayor posibili-
dad de mejorar su pronóstico neurológico.12,13

Algunas guías para el manejo del traumatismo 
craneoencefálico en paciente pediátrico describen el 
monitoreo de presión intracraneal en niños con un 
nivel de evidencia III; sin embargo, enfatizan que al-
gunos de los estudios que evaluaron detallan la im-
portancia de este monitoreo para optimizar el mane-
jo y seguimiento durante su evolución.

La ubicación de la monitorización puede darse en 
diferentes lugares del encéfalo, tal como se describen 
a continuación:14

1. Intraventricular: es el sitio de elección, ya que per-
mite tratar la hipertensión intracraneal, siendo 
además el método más sencillo y más económico. 
Su principal problema es la infección, especial-
mente en aquellos catéteres que se mantienen 
más de cinco días.  Entre sus ventajas se cuenta 
que además tiene una función terapéutica, puesto 
que puede drenar líquido cefalorraquídeo.

2. Intraparenquimatoso: puede ofrecer más datos 
además de la presión intracraneal como la tempe-
ratura cerebral. Su inserción es muy similar al in-
traventricular y aunque implica menores compli-
caciones que éste, no permite el drenaje de líquido 
cefalorraquídeo.

3. Subaracnoideo: reduce el riesgo de sangrado al no 
penetrar en el parénquima, pero presenta muchos 
artefactos en las lecturas que ofrece.

4. Subdural: se coloca tras la evacuación quirúrgica de 
las lesiones con efecto masa, incluso dentro del pro-
pio lecho quirúrgico para control postoperatorio. 
Tiende a infravalorar la presión intracraneal real.

5. Epidural: es muy poco invasivo pero suele sobrees-
timar los valores absolutos de la presión intracra-
neal, por lo que puede conducir a iatrogenia al tra-
tar situaciones de hipertensión intracraneal falsas.

Estudio de las ondas de presión intracraneal

Al registrar la presión intracraneal además del valor 
absoluto, podemos observar su morfología y así pla-
nificar el tratamiento de la hipertensión intracraneal 
antes de la aparición de lesiones irreversibles. En el 
registro de una onda aislada de la presión intracra-
neal pueden distinguirse varias improntas.15
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1. Ondas cardiacas: originadas por la transmisión del 
latido de los vasos cerebrales con una morfología 
similar a la onda del pulso arterial y tres impron-
tas: onda de percusión (P1), onda de tidal (P2) y 
onda dicrota (P3). La onda de percusión se debe al 
pulso arterial sobre los plexos coroideos y refleja el 
flujo cerebral, mientras que la onda tidal y la onda 
dicrota se deben al latido venoso retrógrado de las 
venas yugulares sobre las venas corticales; entre 
ellas se sitúa la hendidura dicrota del pulso.

2. Ondas respiratorias: confieren el modelo sinusoi-
dal al registro.

Lundberg fue el primero en describir el cambio en 
la morfología del registro de presión intracraneal en 
su conjunto. Así, observó tres patrones distintos.15,16

1. Ondas A o «plateau»: elevaciones de presión in-
tracraneal mantenidas en el tiempo (5-20 min), 
de gran amplitud (50-100 mmHg) y su aparición 
sostenida compromete la presión de perfusión ce-
rebral provocando isquemia global.

2. Ondas B: de amplitud entre 20-50 mmHg y 1-2 
min. de duración. Pueden progresar a ondas A y se 
relacionan con las variaciones del flujo sanguíneo 
cerebral fisiológico o patológico.

3. Ondas C: no son ondas patológicas, con una am-
plitud menor de 20 mmHg y duración inferior a 
5 min, son consecuencia de la transmisión de las 
ondas de la presión arterial (Figura 2).

TRATAMIENTO DE 
LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL

El objetivo del manejo del paciente con hipertensión 
intracraneal y edema cerebral es asegurar una pre-
sión intracraneal inferior a 20 mmHg y una presión 
de perfusión cerebral por encima de 60 mmHg. Por 
debajo de esta cifra de presión de perfusión cerebral 
aumentan los fenómenos isquémicos y por encima se 
favorece el edema cerebral al incrementarse la presión 
hidrostática.

Para el manejo de la hipertensión intracraneal, 
distinguimos desde un punto de vista terapéutico, 
medidas de primera y de segunda línea.16

Medidas de primera línea

1. Favorecer el retorno venoso yugular:17

• Posición neutra de la cabeza, con cabecera ele-
vada a 30 grados.

• Disminuir la presión intratorácica, sobre todo 
en aquellos pacientes que precisen una presión 
positiva al final de la espiración elevada en la 
ventilación mecánica.

• Disminuir la presión intraabdominal, en caso 
de sospecha.

2. Disminuir el consumo metabólico cerebral:

 • Sedación

El uso de sedantes en el traumatismo craneoen-
cefálico pediátrico tiene como objetivos inducir y 
mantener la anestesia y sedación, favorecer la venti-
lación, reducir la presión intracraneal, terminar con 
la actividad convulsiva y optimizar el flujo sanguíneo 
cerebral. Por lo tanto, su uso va dirigido a limitar la 
lesión cerebral secundaria, reduciendo la tasa meta-
bólica cerebral de oxígeno y la presión intracraneal.18

Una de las recomendaciones que las guías pediátri-
cas señalan es valorar de acuerdo con el estado del pa-
ciente el medicamento de sedación que va a utilizarse, 
pues deben tomarse en cuenta sus efectos adversos o 
su mecanismo de acción para no ocasionar un daño 
innecesario al paciente. El uso de etomidato se con-
sidera la elección para el control de la hipertensión 
intracraneal, aunque debe tenerse en mente el riesgo 

P1 = Percusión (arterial)   P2 = Tidal (rebote craneal)   P3 = Dicrótico (venoso)

P1 = Corresponde a la presión sistólica, presenta un pico agudo y una ampli-
tud consistente.

P2 = Es el resultado de la presión en el líquido cefalorraquídeo.
P3 = Onda dicrota. Corresponde al cierre de la válvula aórtica.

Pr
es

ió
n

Pr
es

ió
n

Tiempo

Tiempo

P1

P2 P3
Onda de presión normal
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Figura 2. Ondas de presión intracraneana.
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elevado de supresión adrenal. Los barbitúricos no es-
tán indicados como agentes sedantes de mantenimien-
to o para uso profiláctico para prevenir elevaciones de 
la presión intracraneana dado su efecto hipotensor y 
de disminución de la presión de perfusión cerebral.19

Los datos en cuanto a si la ketamina es o no epilep-
tógena son conflictivos. El bloqueo de los receptores N-
metil-D-aspartato y la entrada subsecuente de calcio a 
las neuronas puede producir actividad convulsiva. Aun-
que se sabe que como tratamiento adjunto de estado 
epiléptico disminuye la liberación de glutamato neuro-
tóxico, se cree que puede tener un efecto protector en 
pacientes con traumatismo craneoencefálico.20 Algunos 
estudios de sedación con ketamina han refutado los ha-
llazgos originales de elevación de la presión intracra-
neal, puesto que no han mostrado elevación estadística-
mente significativa de la presión intracraneal, aún falta 
investigación más amplia sobre el tema que facilite la 
toma de decisión para el uso de este medicamento.21

En lo que respecta a la dexmedetomidina como se-
dante en traumatismo craneoncefálico, Riker y cols. 
hicieron un estudio prospectivo y doble-ciego, compa-
raron la seguridad y eficacia entre dexmedetomidina 
y midazolam y descubrieron que aquellos pacientes en 
quienes se utilizó la dexmedetomidina tuvieron menor 
tiempo de ventilación mecánica e incluso hasta menor 
hipertensión intracraneana y taquicardia. Reportaron 
que sólo 42.2% de los pacientes con dexmedetomidina 
experimentaron bradicardia, mientras que aquéllos con 
midazolam sólo presentaron 18.9%; no especificaron si 
fue acompañada de repercusión hemodinámica, pero 
no deja de ser un signo que debe vigilarse durante su 
administración.22 Grof y cols. realizaron otro pequeño 
estudio prospectivo y observacional en pacientes que re-
cibieron dexmedetomidina en una Unidad de Cuidados 
Intensivos Neuroquirúrgicos, la mayoría de los cuales 
presentaban diagnóstico de traumatismo craneoencefá-
lico. La dexmedetomidina fue utilizada en un intento de 
destetar a los pacientes de otros regímenes sedantes, se 
requirieron relativamente altas dosis para alcanzar un 
nivel de sedación de (2.5 μg/k/h). La conclusión de los 
autores fue que los cambios significativos en el sistema 
neurotransmisor del traumatismo craneoencefálico ex-
plica la necesidad de mayores dosis en este escenario.23

• Analgesia

El dolor duplica o triplica la tasa metabólica cere-
bral de oxígeno, además junto con los estímulos no-
ciceptivos y el estrés, incrementa el tono simpático 
favoreciendo hipertensión y sangrado cerebral.23 Los 
efectos de los opioides en la presión intracraneana 

han sido inconsistentes. Existe evidencia que de-
muestra efectos colaterales con altas dosis en bolo de 
opioides en el traumatismo craneoencefálico, como 
elevación de la presión intracraneal y un descenso en 
la presión de perfusión cerebral a pesar de controlar 
la presión parcial de dióxido de carbono. Mientras 
hay numerosos reportes de actividad convulsiva des-
encadenada por opioides, otros argumentan que re-
presenta rigidez muscular asociada a altas dosis y ad-
ministración en bolo de opioides.24 El remifentanil es 
un agonista del receptor de opioides, sintético y muy 
potente. Difiere de otros opioides sintéticos, pues es 
hidrolizado rápidamente por esterasas plasmáticas 
y tisulares. Su rápido metabolismo y ausencia de 
acumulación facilita el despertar y la exploración 
neurológica en pacientes con traumatismo craneoen-
cefálico.25 En un estudio aleatorizado controlado de 
pacientes con sedo-analgesia a base de remifentanil 
produjo una determinación más rápida y predeci-
ble de la función neurológica que los pacientes con 
propofol o midazolam, además de haber sido el que 
mejor toleran los pacientes con traumatismo craneo-
encefálico. Asimismo, la extubación fue más rápida 
comparada con aquéllos que recibieron morfina.26

• Normotermia

Es importante prevenir la hipertermia y tratarla 
de manera agresiva e inmediata con antipiréticos y 
medios físicos, puesto que puede ocasionar mayor 
daño neurológico e incrementar la mortalidad en 
los pacientes con traumatismo craneoencefálico. En 
cuanto a la hipotermia no se ha aceptado aún que 
mejore la mortalidad o disminuya el daño neurológi-
co, por lo que no se recomienda su uso.

3. Mejorar la oxigenación cerebral:

• Saturación de oxígeno mayor de 90% y presión 
de oxígeno mayor de 80 mmHg, evitando la hi-
peroxia, ya que puede producir radicales libres 
e incrementar el daño secundario.

• Normoperfusión: establecer como meta una 
presión arterial media alta, para que la presión 
de perfusión cerebral sea la adecuada, mante-
ner un hematocrito mayor de 21 y hemoglobina 
mayor de 7 g/dL.

4. Disminuir el edema cerebral:

• Monitorización de la presión intracraneal a tra-
vés de un drenaje ventricular si es posible.
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• Osmoterapia: se ha encontrado con un nivel de 
evidencia II, el uso de la solución hipertónica 
al 3%, con dosis aguda entre 6.5-10 mL/kg, en 
los pacientes con traumatismo craneoencefáli-
co. Por otro lado con un nivel de evidencia III, 
la solución salina hipertónica al 3%, en infu-
sión continua 0.1-1 mL/kg/h, debe mantenerse 
osmolaridad sérica por debajo de 360 mmol/L. 
El retiro de esta infusión debe hacerse lenta-
mente, reduciendo la velocidad de infusión al 
50% cada hora o cada dos horas y vigilando la 
posibilidad de hipertensión intracraneal de re-
bote. El uso de manitol a dosis de 0.25-1 g/kg 
en niños no reporta nivel de evidencia en las 
actuales guías de manejo de trauma craneoen-
cefálico en niños.

5. Profilaxis anticonvulsiva:

• La profilaxis con fenitoína puede considerarse 
para reducir la incidencia de crisis convulsivas 
postraumáticas tempranas en pacientes pediá-
tricos con traumatismo craneoencefálico grave, 
reportado con un nivel de evidencia III. La do-
sis recomendada es de 20 mg/k/día durante los 
primeros siete días.

6. Drenaje de líquido cefalorraquídeo:

• Si el paciente cuenta con catéter intraventricu-
lar para la medición de la presión intracraneal 
puede extraerse con una jeringa estéril un volu-
men de 2 a 10 mL de LCR, no más de 20 mL en 
adolescentes.26

7. Bloqueo neuromuscular

• Los bloqueadores neuromusculares disminuyen 
la presión intracraneal por efectos en la reduc-
ción de la presión de la vía aérea e intratorácica 
facilitando las demandas metabólicas al elimi-
nar la contracción del músculo esquelético. In-
dicados específicamente en bolos previa analge-
sia, sedación y posteriormente la relajación.

8. Repetir tomografía computarizada de cráneo

•  Para descartar un aumento y/o la aparición de 
nuevas lesiones intracraneales que precisen 
evacuación quirúrgica, así como la aparición de 
edema cerebral masivo, se recomienda la reali-
zación a las 48 horas.

Medidas de segunda línea

1. Hiperventilación

•  La hipocapnia induce vasoconstricción cerebral 
llevando a una disminución del flujo sanguíneo 
cerebral, con lo que podría reducirse la presión 
intracraneal. El efecto de la hiperventilación se 
evidencia dentro de los primeros 30 segundos, 
provocando una disminución la presión intra-
craneal en 25% en la mayoría de los pacientes, 
por lo que la recomendación es utilizarse de 
manera transitoria y como medida de rescate 
mientras se implementa otra terapéutica.

•  Evitar la hiperventilación profiláctica intensa 
que disminuya la presión parcial de dióxido de 
carbono por debajo de 30 mmHg durante las 
primeras 48 horas después de trauma (nivel de 
evidencia III).

•  Si se decide usar la hiperventilación en el mane-
jo de hipertensión intracraneal refractaria debe 
instaurarse un neuromonitoreo avanzado tal 
como la saturación tisular cerebral de oxígeno, 
siendo una recomendación con nivel de eviden-
cia III.

2. Hipotermia

•  La hipotermia moderada (32-33 oC) que inicia 
dentro de las primeras 8 horas después de un 
traumatismo craneoencefálico grave y durante 
las siguientes 48 horas puede tomarse en cuenta 
como medida para el manejo de la hipertensión 
intracraneal, con un nivel de evidencia II; no obs-
tante, no se recomienda en población pediátrica.

•  Si se decide manejo con hipotermia moderada, 
al recalentar al paciente, debe hacerse a una ve-
locidad de < 0.5 oC por hora.

3. Coma barbitúrico

•  En pacientes hemodinámicamente estables con 
hipertensión intracraneal refractaria al manejo 
de primera línea debe considerarse la infusión 
continua con barbitúricos. La dosis de tiopental 
en bolo con el fin de disminuir la presión intra-
craneal puede ser de 3 a 5 mg/kg/dosis, siendo 
recomendada para su uso en la secuencia rápida 
de intubación y la infusión continua 1-4 mg/kg/
hora, cuando se requieran dosis altas de barbi-
túrico debe mantenerse un monitoreo hemodi-
námico estrecho.
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4. Craniectomía descompresiva

•  Con un nivel de evidencia III, la craniectomía 
descompresiva con duroplastia y hueso fuera 
del cráneo está indicada en pacientes con trau-
matismo craneoencefálico que muestran signos 
tempranos de deterioro neurológico o hernia-
ción o que presentan hipertensión intracraneal 

refractaria al manejo médico durante la fase 
temprana.

Estimaciones actuales en traumatismo craneoen-
cefálico grave pediátrico reportan resultados desfa-
vorables en 50.6% dentro de los seis meses siguien-
tes al traumatismo. Aunque la tasa de mortalidad 
asociada a traumatismo craneoencefálico grave ha 
disminuido, la discapacidad en sobrevivientes sigue 

Craniectomía descompresiva temprana 
(< 6 horas)

Figura 3. 

Algoritmo de manejo traumatismo cra-
neoencefálico grave.
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Oliva MHOM y col. Traumatismo craneoencefálico grave en pediatría

An Med (Mex) 2016; 61 (4): 261-270
270

www.medigraphic.org.mx

teniendo un impacto directo e indirecto en la inte-
gridad económica y social. El grado de discapacidad 
varía en función de la gravedad y mecanismo de le-
sión. Existe correlación entre la escala de coma de 
Glasgow inicial y morbilidad a largo plazo, ya que un 
puntaje bajo predice lesiones considerables en 75% 
de los niños con puntaje igual o menor de cinco. La 
evidencia también sugiere que el componente motor 
de la escala de coma de Glasgow es el indicador más 
relevante de mortalidad y de resultados deficientes 
en niños.3,27,28

CONCLUSIÓN

Dada la importancia del manejo del traumatismo cra-
neoencefálico, la evaluación ordenada permite aten-
der primero aquellas lesiones que ponen en peligro 
la vida. Lo prioritario, como en toda reanimación, es 
la instauración inmediata de las medidas del soporte 
vital avanzado, mismas que siguen siendo las princi-
pales recomendaciones tanto en paciente pediátrico 
como en adulto. Las recomendaciones para monito-
rización y manejo en el paciente pediátrico aún son 
evidencia III, hace falta más estudios aleatorizados y 
controlados para tener mayor evidencia en la pobla-
ción pediátrica.
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