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Traumatismo cráneo encefálico en niños 

Traumatic brain injury in children
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Introducción

El traumatismo cráneo encefálico (TCE) es la pri-
mera causa de morbimortalidad en  la infancia, en 
los países desarrollados. Además es causa de primer 
orden de retraso mental, epilepsia e incapacidad fí-
sica en muchos de los afectados.

La mayoría de los protocolos de tratamientos para 
los pequeños pacientes han sido extrapolados de es-
tudios realizados principalmente en adultos, hasta 
que el año 2003 se reúne un consenso de expertos 
para determinar el tipo de evaluación y manejo, 
además de las diferentes secuelas que puedan ori-
ginar este tipo de lesiones. La mayoría de las re-
comendaciones actuales son de medicina basada en 
evidencia1.

Todos los médicos que atienden niños deben estar 
concientes de la necesidad de evaluar y tratar de for-
ma oportuna a los pacientes con TCE y sus posibles 
consecuencias tanto a corto como a largo plazo.

De dicha conducta inicial dependerá minimizar las 
complicaciones que los pacientes puedan presentar.

A medida que avanza la ciencia y la tecnología, más 
se conoce acerca de la fi siopatología del TCE, pero 
al momento no se han desarrollado nuevos medica-
mentos o tratamientos y por ende el pilar fundamen-
tal esta basado en la atención primaria que reciben 
estos pacientes. Por ello la “prevención” se consi-

dera de máxima importancia para evitar muertes y 
secuelas graves e incapacitantes1.

Epidemiología

En países desarrollados la incidencia de TCE es de 
aproximadamente 200 por cada 100 niños, inclu-
yendo esto a los pacientes hospitalizados y muertos 
por esta enfermedad. 

Desde 1979 la tasa de mortalidad asociada a TCE 
ha disminuido de 24.6/100.000 a 19.3/100.000 pa-
cientes, aunque ello no solo se debe a un desarrollo 
tecnológico y mejor implementación de las Unida-
des de Terapia Intensiva Pediátricas, además de los 
conocimientos últimos en relación al manejo tanto 
del daño inicial como del daño cerebral secundario, 
si no también a disminuir los factores de riesgo en la 
población. Por ejemplo, si bien han disminuido los 
traumatismos por accidentes de tránsito gracias a las 
campañas masivas que se realizan en distintos paí-
ses acerca del uso de cinturón de seguridad o del de 
no consumir bebidas alcohólicas cuando se maneja, 
por otra parte han incrementado las heridas por ar-
mas de fuego y las lesiones producidas por los de-
portes extremos, que actualmente están en boga1.

La incidencia tiene un pico en la infancia temprana 
y otro en la adolescencia media tardía, refl ejando 
los riesgos de traumatismos anteriormente mencio-
nados.
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Es dos veces más frecuente en varones, sin embargo 
esta relación se hace más alta en la adolescencia. Es 
más frecuente en las clases sociales de menor nivel 
económico.  Entre el 10 a 15% de los niños hospita-
lizados con TCE tienen una lesión grave, entre el 33 
y el 50% de ellos fallecen y quienes sobreviven al 
TCE grave a menudo desarrollan una discapacidad 
permanente, pero los que tienen una lesión leve a 
moderada también tienen riesgo de secuelas motri-
ces y cognitivas a largo plazo2.

El encéfalo del niño está desprotegido en la primera 
etapa de la vida; la mielinización, cierre de las fon-
tanelas y suturas además el desarrollo de los com-
partimentos de los espacios cerebrales, hacen que 
el cerebro se encuentre progresivamente en peores 
condiciones de protección lo que explica que la 
mortalidad sea mayor en los niños de menor edad 
respecto a los mayores1-3.

Ha quedado claramente establecido que el trata-
miento del paciente con TCE grave irá encaminado 
a evitar aquellos factores que se desencadenan tras 
la lesión inicial (lesión secundaria) y que son los res-
ponsables de la extensión del daño y la aparición de 
lesiones secundarias que empeoran el pronóstico.

La disminución de la mortalidad en los últimos años 
en los países desarrollados se debe fundamentalmen-
te a la mejor atención en el lugar del accidente, la 
mejora en normas de atención inmediata  y traslado 
del paciente, la creación de las Unidades de Terapia 
Intensiva Pediátrica (UTIP), el avance de las técni-
cas de diagnóstico y monitorización cerebral y la 
utilización de nuevas modalidades de tratamientos 
sin apreciarse incrementos de secuelas graves1.

Defi nición

El TCE se defi ne como la lesión traumática produ-
cida sobre el cuero cabelludo, bóveda craneal y/o su 
contenido sufrido por diversos mecanismos.

Clasifi cación

La clasifi cación del TCE está basada inicialmente, 
en la valoración clínica y para ello se tiene una es-
cala que valora el estado neurológico del paciente 
(Escala de Coma de Glasgow), esta misma escala se 
encuentra modifi cada para poderla aplicar en niños 
y lactantes. (Cuadro # 1).

Una puntuación de 13 a 15 defi ne un TCE leve, de 9 
a 12 Moderado y menor o igual a 8 Severo1.
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Cuadro # 1. Escala de Coma de Glasgow Modifi cada para lactantes y niños

Puntuación >1 año <1 año

Respuesta apertura ocular
4
3
2
1

Espontánea
 A la orden verbal
 Al dolor
 Ninguna

Espontánea
 Al grito
 Al dolor
 Ninguna

Respuesta Motriz
6
5
4
3
2
1

Obedece órdenes
   Localiza el dolor
   Defensa al dolor
   Flexión anormal
   Extensión anormal
   Ninguna

Espontánea
   Localiza el dolor
   Defensa al dolor
   Flexión anormal
   Extensión anormal
   Ninguna

Respuesta verbal
5
4
3
2
1

Se orienta – conversa
Conversa confusa
Palabras inadecuada
Sonidos raros
Ninguna

Balbucea
Llora – consolable
Llora persistente
Gruñe o se queja
Ninguna
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TEC leve.-

En general en un trauma leve se encuentra; amnesia 
del episodio, mirada ausente, confusión, desorienta-
ción, excitabilidad, cefaleas, nauseas, mareos, tras-
tornos visuales e irritabilidad8.

Sin embrago se debe de valorar el riesgo que co-
rre el paciente con TEC leve pues este al ser sub-
estimado puede condicionar complicaciones para el 

paciente pediátrico. El grado de riesgo se detalla a 
continuación, ver cuadro # 2.

Todo TCE de riesgo moderado o severo debe ser 
internado  y valorado por neurología. En TEC con 
riesgo bajo 3 a 6 horas de observación y si el riesgo 
es moderado o alto de 12 a 24 horas de observa-
ción.

Tipos de lesiones

Conmoción Cerebral. Se refi ere a un traumatismo 
generalmente leve que causa confusión o pérdida de 
la conciencia menor a un minuto. Durante este tiempo 
el paciente puede presentar confusión, convulsiones 
benignas postraumáticas, vómitos, cefalea o letargo, 
sin demostración de daño cerebral. El pronóstico 
de la conmoción cerebral pura suele ser favorable 
y en general no se presentan complicaciones. Es 
frecuente la amnesia postraumática.

Contusión cerebral. Se refi ere a una lesión cerebral 
directa, con áreas de lesión cortical focal, ya sea por 
un impacto directo o por fuerzas de contacto externas 
o bien por el contacto del cerebro con superfi cies 
intracraneales con traumatismo por fenómeno de 
“latigazo” o “aceleración / desaceleración”.

Lesiones específi cas.-

1. Scalp: se refi ere a la herida  o laceración del cuero 
cabelludo.

2. Fracturas craneales, que se dividen en:

• Lineales.- Constituyen el 90%, la mayoría 
no revisten complicaciones (fi gura # 1). Una 
situación exclusiva de la población infantil, 
es el quiste leptomeningeo que puede darse 
fundamentalmente en los menores de tres años 
cuando hay una fractura ósea y la duramadre 
se interpone entre los extremos de la fractura 
impidiendo la consolidación.

• Fracturas con hundimiento.- La distancia en-
tre los fragmentos afectados debe ser mayor 
a los 5 mm. y el tratamiento consiste en el 
desbridamiento y limpieza de la zona afecta-

Cuadro # 2. Clasifi cación del riesgo en TEC 
leve

TCE leve alto riesgo:
Problemas neurológicos focales
Anisocoria 
Fractura al examen clínico
Politraumatizado
Lesiones serias distractivas
Signos externos de trauma sobre las clavículas
Glasgow que disminuye por debajo de 14
Perdida de la conciencia
Ingestión de tóxicos
Confusión post traumática/anemia
Cefalea y mareo progresivo
Vómito
Convulsión
Enfermedades hemorrágicas
Lesión de origen desconocido
Enfermedad neurológica previa
Sospecha de Kempe
Menores de 2 años

TCE leve riesgo medio
Glasgow inicial de 15
Antecedente de pérdida de conciencia
Amnesia post traumática
Vómito
Cefalea 
Intoxicación

TCE leve riesgo bajo
Al momento asintomático
Sin otras lesiones
Sin focalización al examen
Pupilas normales
Sin cambios en el estado de conciencia
Orientación /memoria intactos
Glasgow de 15
Mecanismo trivial o de 24 horas atrás
Sin o leve cefalea
No vómito
Sin factores de alto riesgo preexistentes
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da, elevación de fragmentos deprimidos, eli-
minación de cuerpos extraños, hemostasia y 
antibioticoterapia. Figura # 2.

coon) - ver fi gura # 3 - o drenaje de LCR por 
nariz, u oídos. La mayoría de los casos cursan 
sin complicaciones y rara vez está indicada la 
intervención quirúrgica. Entre las complica-
ciones se citan: meningitis, anosmia, parálisis 
del nervio óptico, parálisis facial, vértigos y 
trastornos de la audición.  

Figura # 1. Tomografía helicoidal computarizada 
de cráneo que muestra una fractura lineal en un 

paciente con TCE.

Figura # 2. Tomografía axial computarizada de 
cráneo que muestra fractura con hundimiento del 

cráneo. 

• Fracturas de la base del cráneo.- Frecuentes 
especialmente en los golpes en la parte pos-
terior del cráneo. La actitud ante el pacien-
te incluye la observación y la exploración 
frecuentes de signos vitales y neurológicos, 
vigilar aparición de equímosis retroauricular 
(signo de Battle) o periorbitaria (ojos de ra-

Figura # 3. Equimosis periorbitaria y retroauricular.

Actualmente continúa el debate acerca de la utilidad 
de los rayos X para determinar lesiones cerebrales 
subyacentes. Tradicionalmente las radiografías son 
solicitadas en los pacientes en los que se sospecha-
ba la presencia de una probable fractura de cráneo 
(pacientes con scalp, trauma de alta energía o hema-
tomas importantes). Si la fractura era determinada 
mediante la radiografía, el paso siguiente era soli-
citar una tomografía axial computada (TAC). Pese 
a que, la radiografía simple de cráneo no muestra 
daño cerebral en sí, se ha determinado que su pre-
sencia es un indicador de lesión intracraneal en ni-
ños, de hecho, la presencia de una fractura de cráneo 
en un niño menor de 2 años es predictor de lesión 
intracraneal. El benefi cio de esta prueba es que; se 
encuentra fácilmente disponible y no requiere seda-
ción para su realización. Su valor predictivo depen-
de de una adecuada interpretación y de la valoración 
de otros datos de peligro.

En el cuadro # 3 se describen las recomendaciones 
para realizar una radiografía de cráneo y en el cua-
dro # 4, las indicaciones de una TAC.
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Fisiopatología

La bóveda craneana se comporta como un sistema 
cerrado en el cual el contenido, es dado por el tejido 
cerebral (80%) sangre (10%) y liquido cefalorraquí-
deo (10%), cuando existe una lesión traumática se 
produce un aumento del liquido del tejido cerebral 
(edema) el cual aumenta la presión dentro de este 
sistema, la respuesta hidrostática inicial es el au-
mento del drenaje del liquido cefalorraquídeo, que 
es drenado por el aumento de la presión intracra-
neal, es por esta razón que uno de los primeros da-
tos de edema cerebral es la disminución del tamaño 
de las cisternas intracerebrales. Posteriormente, la 
presión desaloja la sangre venosa disminuyendo así, 
la presión. Esta compensación refl eja se denomina 
doctrina de Monroe Kellie. La fi gura # 5, muestra la 
presión intracraneana en distintas situaciones9.

Otro mecanismo de autorregulación de la presión 
intracraneal es la regulación producida por espasmo 
arterial, secundaria a hiperventilación que disminu-
ye el calibre de los vasos sanguíneos, produciendo 
una disminución del volumen intracraneal y así 
una disminución de la presión, sin embargo como 
se vera más adelante esta disminución del calibre 
de las arteriolas produce a la larga áreas de infarto 
cerebral7.

El daño axonal difuso, es la principal característica 
anatomopatológica de la lesión cerebral traumática. 
Es de gran importancia por su frecuencia y mal pro-
nóstico, esta representa el substrato anatómico prin-
cipal detectado hasta hoy en el cuadro clínico del 
TCE. Se trata de la ruptura de fi bras nerviosas (neu-
ronas) por acción mecánica (estiramiento, torsión, 
tracción, etc.), en vista de las diferentes densidades 
que tienen los diferentes componentes de la bóveda 
craneana. La lesión suele acompañarse de pequeñas 
hemorragias, que en su momento pueden afectar los 
mecanismos de autorregulación que tiene el fl ujo 
sanguíneo cerebral (FSC)7.

Se afectan fi bras preferentemente de la sustancia 
blanca en extensión variable. El cabo distal de las 
fi bras rotas sufre una degeneración walleriana. 

Cuadro # 3. Indicaciones para realizar una ra-
diografía de cráneo.

Edad menor de 1 año
Pérdida del estado de alerta > 5 min
Herida por arma de fuego
Herida penetrante de cráneo
Hematoma palpable en piel cabelluda
Hundimiento de cráneo a la palpación
Sospecha clínica de fractura de base cráneo
Letargo, coma o estupor
Lesión neurológica focal

3. Edema Cerebral.- Es una de las complicaciones 
más graves del TCE, se suele originar en la perife-
ria de las lesiones focales para extenderse después a 
otras zonas. La expresión clínica deriva del aumen-
to de la presión intracraneal (PIC), hiperventilación 
central, hipoxemia, hipertensión arterial.

El edema cerebral puede ser leve, moderado o se-
vero. Las manifestaciones tomográfi cas van a ser 
distintas y cada una de ellas tendrá un tratamiento 
diferente, fi gura # 4.

Cuadro # 4. Indicaciones de TAC.

Cefalea intensa.
Anormalidad en el estado mental
Hipotensión arterial asociada a anemia no 
explicable por otras causas
Fractura en radiografía simple de cráneo
Glasgow de 12 hacia abajo
Sospecha de trauma no accidental
Alteraciones de la coagulación
Sospecha de trauma bajo los efectos de drogas 
o intoxicaciones
Signos de tensión en fontanelas
Salida de sangre o LCR de oídos o nariz
Trauma craneal obstétrico
Portadores de sistemas de derivación
Malformaciones intracraneales

Figura # 4. TAC que muestra distintos grados de 
edema cerebral.
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Las complicaciones potencialmente fatales inmedia-
tas en estos pacientes son consecuencia de esta rup-
tura de los axones, que se pueden manifestar como 
alteración del sensorio o pérdida de la conciencia. 
El deterioro cerebral puede ser tan intenso como 
para afectar funciones vitales del organismo, vale 
decir impulso y calidad respiratoria; el paciente hi-
poventila o presenta periodos de apnea con hipoxia 
e hipercapnea, lo cuál posteriormente repercute en 
el funcionamiento hemodinámico del organismo si 
no son tratadas adecuadamente7-9.

La cantidad de axones lesionados y el grado de ede-
ma resultante está directamente relacionada con la 
fuerza traumática. La lesión axonal más leve proba-
blemente no dejará secuelas importantes, las más in-
tensas causan daños severos permanentes e incluso 
la muerte. Juntamente con la ruptura de las estruc-
turas ya mencionadas, se producen daño a nivel de 
diferentes estructuras vasculares, lo cuál se obser-
vará en la tomografía como pequeños hematomas 
diseminados, pero sin duda la correlación clínica es 
la que orientará en realidad el diagnóstico, es decir, 
puede que la TAC no se vea un compromiso severo, 
salvo discretas hemorragias pequeñas que no ame-
ritan ningún tratamiento, pero en la valoración de 
nuestro paciente, este se encuentra con un estado 
de conciencia muy deteriorado (ej. valoración en 
la escala de Glasgow 4).  Esto nos habla de que el 
hallazgo tomográfi co está en relación a daño axonal 
difuso.

Estas fuerzas traumáticas también producen la rup-
tura de venas, arterias y senos durales originando 
diferentes tipos de hematomas que se describirán a 
continuación.

Hematoma epidural.-

Se trata de una colección hemática entre la tabla in-
terna del cráneo y la duramadre, generalmente por 
desgarro de la arteria meníngea media, de la vena 
meníngea medial o del seno dural. Inicialmente la 
presión es focal, pero si el hematoma aumenta y se 

afectan los mecanismos de compensación del crá-
neo, puede originarse herniación del lóbulo tempo-
ral y compresión del tronco encefálico. Aunque es 
poco frecuente en niños su tratamiento es una ur-
gencia neuroquirúrgica, fi gura # 5.

Figura # 5. Imágenes de hematoma epidural
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Hematoma subdural.- 

Es una colección de sangre localizada en la super-
fi cie de la corteza, por debajo de la duramadre, ge-
neralmente por desgarro de las venas penetrantes. 
Puede ser aguda o sub-aguda y su efecto neuroló-
gico es proporcional al tamaño de la hemorragia. El 
tratamiento consiste en craneotomía, control de la 
hemorragia y resección del posible tejido cerebral 
dañado. El pronóstico depende de la presentación 
inicial y de la intervención precoz antes de la instau-
ración del edema cerebral difuso. Figura # 6.

Figura # 6. Imágenes de hematoma subdural.

Hematoma intraparenquimatoso.-

Se trata de la colección de sangre en el parénquima 
cerebral, poco frecuente en los niños pero de mal 
pronóstico, requieren el máximo soporte de trata-
miento médico. Figura # 7. 
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mo general, lo cuál produce un incremento marcado 
en el consumo de glucosa, sin embargo, luego de esta 
fase inicial, un estado de hipometabolismo se presen-
ta principalmente a nivel cerebral, lo que implica una 
disminución en la síntesis de proteínas y una dismi-
nución de la capacidad oxidativa cerebral.  Todo ello 
trae como consecuencia que las células cerebrales se 
vuelvan más vulnerables para su destrucción si este 
daño cerebral secundario no se detiene(4).

Indicadores clínicos de daño cerebral.-

El objetivo principal que debemos tener en mente 
al valorar un paciente que ha sufrido un TCE, es 
diagnosticar lesiones graves en el paciente o com-
plicaciones potencialmente fatales que pudieran 
producirse posteriormente7.

El manejo de trauma cerebral inicial requiere de un 
diagnóstico temprano y un tratamiento efectivo para 
evitar el daño cerebral secundario.  

Un paciente que se presenta con alteración del esta-
do de conciencia o al examen físico presenta signos 
neurológicos de focalización, el daño cerebral es fá-
cilmente diagnosticable, en relación a aquellos pa-
cientes que acuden al servicio de emergencias con 
un estado de conciencia alerta, sin otros signos que 
nos orienten en el diagnóstico.  Por otra parte los ni-
ños luego de haber sufrido un trauma generalmente 
se encuentran excitados, con alteración del compor-
tamiento y ello hace muy difícil su valoración. 

Pacientes con un TCE leve pueden presentarse con 
antecedentes de pérdida de la conciencia menor a 1 
minuto, convulsión inmediata luego del trauma, vó-
mitos, cefalea o letargo. Este tipo de pacientes si no 
reciben un tratamiento adecuado pueden presentar 
secuelas a largo plazo, por este motivo es importan-
te valorar adecuadamente al niño.  Muchos factores 
como la edad del paciente, el mecanismo y la grave-
dad de la lesión, la existencia de signos y síntomas, 
la disponibilidad de interconsultas con neurólogos y 
radiólogos infl uyen en el pronóstico a largo plazo de 
estos pacientes7.

Figura # 7. Imágenes de hematoma 
intraparenquimatoso.

Hemorragia subaracnoidea.-

Se produce por ruptura de arterias o venas corticales 
en los espacios subaracnoideos, por lo tanto entran 
en contacto con el LCR. Es frecuente en el TCE se-
vero y si la hemorragia es masiva es incompatible 
con la vida ya que puede provocar vaso espasmo 
e isquemia cerebral y originar una lesión cerebral 
isquémica.

Daño cerebral secundario

El daño cerebral secundario subsecuente, resulta del 
evento traumático inicial y múltiples procesos fi sio-
patológicos interrelacionados. La pérdida de con-
ciencia secundaria al trauma, el desarrollo del daño 
cerebral secundario, la vulnerabilidad del cerebro 
luego del daño principal, puede ser explicada por un 
incremento el transporte iónico (Na, K, Ca), cambios 
metabólicos agudos y alteraciones del fl ujo sanguí-
neo cerebral  (FSC).  También se ha determinado que 
los mediadores bioquímicos se encuentran involucra-
dos en la fi siopatología del daño cerebral secundario 
y estos incluyen aminoácidos excitatorios, radicales 
libres y péptidos opiáceos. Un incremento masivo 
en las concentraciones de potasio extracelular, puede 
ocasionar una alteración de los potenciales de acción 
de las membranas celulares y producir como conse-
cuencia pérdida del estado de conciencia.

El edema cerebral es la principal causa para que se in-
cremente la presión intracraneal (PIC), misma que en 
extremo puede producir herniación cerebral y muer-
te. Poco después del traumatismo craneal se produce 
un estado general de hipermetabolismo en el organis-
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En todos los casos de traumatismo de cráneo se 
debe obtener una anamnesis exhaustiva que en lo 
posible obtenga datos sobre el mecanismo del trau-
ma y los signos y síntomas iniciales, entre los que se 
destacan: amnesia del episodio, amnesia retrógrada, 
mirada ausente, confusión, desorientación, comu-
nicación confusa, falta de coordinación, emociones 
inapropiadas o exageradas, defi ciencia de la memo-
ria a corto plazo, cefalea, náuseas, mareos, trastor-
nos visuales, sensación de confusión irritabilidad.

Si se sospecha de un traumatismo no accidental 
(maltrato infantil) en casos de lactantes, la valora-
ción de fondo de ojo puede mostrar hemorragias de 
retina además de otros datos o lesiones previas que 
deben ser minuciosamente investigadas8.

El niño con examen físico y neurológico normales 
no requiere mayor evaluación.  Como no hay riesgo 
para pensar en una lesión intracraneal no está indi-
cada una TAC.  Pero si los familiares notan cambios 
de conducta importantes, el paciente debe ser reeva-
luado para buscar signos y síntomas tardíos de TCE 
leve: cefalea persistente, aturdimiento, problemas 
de memoria, falta de concentración, cansancio rápi-
do, irritabilidad, trastornos visuales, intolerancia al 
ruido, trastornos del sueño, deterioro del desempe-
ño escolar y cambios del comportamiento.

En estos casos la realización de una TAC es man-
datoria por que hay datos de mayor riesgo de lesión 
intracraneal. Estos pacientes deben ser internados 
en una institución que cuente con la posibilidad de 
realizar estudios imagenológicos e interconsulta 
con neurólogo, contar con equipo quirúrgico capa-
citado para realizar cualquier procedimiento a nivel 
craneal8.

Los niños con una enfermedad crónica de base que 
padece un TCE pueden requerir un control más es-
tricto. El paciente con trastornos madurativos o de 
comunicación puede estar imposibilitado de descri-
bir los síntomas a las personas que lo cuidan, por lo 
que generalmente deben ser hospitalizados para un 
mejor control4.

Reanimación del paciente con trauma crá-
neo encefálico.-

Los pacientes con trauma cráneo-encefálico severo 
deben ser reanimados, en los primeros minutos si es 
posible, mediante una serie de estrategias que inclu-
yen intubación endotraqueal, sedación, hiperventila-
ción, y con frecuencia también relajación muscular 
y administración de diuréticos osmóticos. Con esto 
es posible prevenir algunas de las lesiones secunda-
rias y el aumento de la presión intracraneal3. 

Al mismo tiempo, el paciente debe ser sometido 
a una exploración física rápida para determinar la 
extensión del daño neurológico, descartar hipoxia, 
hipotensión y lesión traumática de otros órganos y 
sistemas. Sin embargo, es necesario tener presente 
que la sedación y relajación muscular tienen como 
desventaja que alteran los hallazgos clínicos. 

En todos los casos deben ser utilizados otros proce-
dimientos diagnósticos como radiografía cervical, 
torácica y de pelvis. De igual manera, practicar la-
vado peritoneal en los casos con sospecha de trauma 
abdominal cerrado. El paciente también debe contar 
con un hematocrito en el momento del ingreso, el 
cual permite determinar el contenido de oxígeno en 
la sangre y por tanto, el aporte del mismo a los teji-
dos. Cuando el hematocrito está por debajo de 30% 
ocurre vasodilatación y aumenta la presión intracra-
neal4. 

Una vez el paciente ha sido evaluado y estabiliza-
do, ya se puede proceder con la solicitud del TAC 
cerebral, con el fi n de precisar la naturaleza, exten-
sión y severidad de las lesiones, al tiempo que son 
identifi cadas las colecciones susceptibles de recibir 
tratamiento quirúrgico. 

Las categorías diagnósticas del trauma craneoence-
fálico, de acuerdo con los hallazgos tomográfi cos 
son las siguientes9: 

• Trauma difuso I: TAC normal 

• Trauma difuso II: Cisternas libres. No se obser-
van lesiones de densidad mixta o alta mayores 
de 25 mL. Incluye presencia de fragmentos de 
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hueso o cuerpos extraños. 

• Trauma difuso III: Edema. Cisternas comprome-
tidas o ausentes. No hay lesiones mayores de 25 
mL. 

• Trauma difuso IV: Desplazamiento de la línea 
media mayor de 5 mm. No hay lesiones mayores 
de 25 mL. 

• Lesión o masa evacuable: Cualquier lesión qui-
rúrgicamente evacuable. 

• Lesión o masa no evacuable: Lesión de densidad 
alta o mixta mayor de 25 mL quirúrgicamente no 
evacuable. 

• Muerte cerebral: No hay refl ejos de tallo cere-
bral, fl acidez, pupilas fi jas - no reactivas, no hay 
respiración espontánea con PaCO2 normal y re-
fl ejos espinales permitidos.

Medidas de soporte y terapias en situaciones 
especiales

Entre las medidas de soporte más importantes de-
ben ser destacadas las siguientes: 

1. Presión arterial. En los pacientes con trauma 
cráneo encefálico, la presión de perfusión cerebral 
debe estar por encima de 70 mmHg. Teniendo en 
cuenta que la presión intracraneana por lo general es 
mayor de 2O mmHg, la presión arterial media debe 
permanecer en valores superiores a 90 mmHg9. 

Los catéteres de presión venosa central o de Swan-
Ganz permiten supervisar la volemia del paciente, la 
cual debe ser mantenida en lo posible en un estado 
euvolémico. Así mismo, una sonda vesical colocada 
al ingreso permite cuantifi car el volumen de orina 
eliminado, y elaborar así el balance de líquidos co-
rrespondiente9.

2. Niveles de oxígeno. La hipoxia empeora la lesión 
celular y empeora el edema cerebral por aumento 
del fl ujo sanguíneo cerebral. Para controlar dicho 
parámetro son útiles los gases arteriales y la super-
visión continua de la saturación arterial de oxígeno5. 
Hay estudios que han determinado que la anemia se 

considera también un factor de mal pronóstico en 
pacientes con Hipertensión Intracraneal6. 

3. Temperatura. Por cada grado centígrado que au-
menta la temperatura por encima de 38°C, aumenta 
también la presión intracraneana. Por tanto, dicho 
parámetro debe recibir un tratamiento especial5.

4. Posición de la cabeza. Aunque la elevación de 
la cabeza 30° y mantener el cuello en una posición 
neutra es una estrategia útil en pacientes con TCE, 
es importante tener precauciones con esta maniobra 
en sujetos con inestabilidad cervical o en estado de 
choque. Además, los individuos deben estar euvolé-
micos antes de intentar este procedimiento, pues la 
elevación de la cabecera en un sujeto hipotenso o hi-
povolémico puede comprometer el fl ujo sanguíneo 
cerebral y empeorar la lesión hipóxico-isquémica5.

5. Sedación y analgesia. Muchos pacientes con 
trauma cráneo encefálico están confusos, agitados o 
con dolor, y es necesario sedarlos y relajarlos, con el 
fi n de evitar la maniobra de Valsalva, que aumenta 
la presión venosa central y por ende compromete el 
retorno venoso de la circulación cerebral. En con-
secuencia, aumenta el contenido sanguíneo dentro 
de la bóveda craneana y empeora la hipertensión 
endocraneana. En tales casos, los medicamentos de 
elección son los opiáceos y benzodiazepinas, aun-
que también son útiles algunos neurolépticos como 
haloperidol o la clorpromacina, además de anestési-
cos endovenosos como el propofol. En cuanto a los 
relajantes musculares, los más utilizados incluyen 
vecuronio y pancuronio. 

6. Convulsiones. El uso profi láctico de fenitoína, 
o fenobarbital no está recomendado para prevenir 
la epilepsia postraumática, mismas que tienen una 
incidencia de 3 a 6% según algunos autores. Sin 
embargo, algunos expertos la utilizan para evitar 
las convulsiones tempranas, sin que esto haya de-
mostrado una mejoría signifi cativa del pronóstico a 
largo plazo. En relación a ello las convulsiones post 
traumáticas pueden dividirse en inmediatas  (ocurre 
en las primeras 24 horas luego de producido el trau-
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ma), tempranas (generalmente se presentan durante 
la primera semana) y las tardías (se presentan más 
allá de los 7 días).

Pacientes que han presentado convulsiones post 
traumáticas aisladas y no muestran datos signifi ca-
tivos al examen físico y tienen una TAC normal es 
probable que no tengan ningún tipo de lesión a largo 
plazo.

7. Hiperventilación. Es una de las estrategias más 
utilizadas en pacientes con trauma cráneo encefá-
lico. Dicha intervención produce un estado de hi-
pocapnia que induce vasoconstricción del lecho 
arterial cerebral. De esa manera, reduce el volumen 
sanguíneo en el interior del cráneo, disminuyendo 
así la hipertensión intracraneana. No obstante, esta 
terapia tiene inconvenientes, pues en determinadas 
circunstancias reduce el fl ujo sanguíneo regional, 
de tal forma que puede generar complicaciones is-
quémicas. Además, después de varias horas, ocurre 
una adaptación a la hipocapnia, desapareciendo su 
efecto terapéutico. Teniendo en cuenta tales consi-
deraciones, resulta claro que dicho procedimiento 
debe ser efectuado con indicaciones y objetivos 
precisos, durante un lapso de tiempo no superior 
a 24 horas. 

Está indicada durante períodos breves cuando ocu-
rre deterioro neurológico, o por lapsos más prolon-
gados si existe hipertensión intracraneana refrac-
taria a otras medidas terapéuticas, como sedación, 
relajantes musculares, drenaje de líquido cefalorra-
quídeo o diuréticos osmóticos. El objetivo consiste 
en mantener la PaCO2 entre 27 y 30 mmHg, pues 
de esa manera es posible lograr una vasoconstric-
ción en el lecho arterial cerebral sufi ciente para 
reducir la presión intracraneana, pero sin generar 
isquemia3. 

Aunque los efectos de la hiperventilación para dis-
minuir la presión intracraneana duran apenas algu-
nas horas, no es conveniente suspenderla abrupta-
mente, pues dicha suspensión puede desencadenar 
hipertensión intracraneana de rebote. 

Los gases arterio-yugulares pueden ayudar a deci-
dir en que momento es prudente hiperventilar al pa-
ciente. Así, cuando la diferencia arterioyugular de 
oxígeno es baja y la saturación de oxígeno es alta, 
existen mayores probabilidades de obtener benefi -
cio sin comprometer el fl ujo sanguíneo cerebral. De 
igual manera, la medición del fl ujo sanguíneo intra-
craneano mediante doppler, puede guiar la terapia. 

8. Catéter intraventricular. El drenaje de líquido 
cefalorraquídeo, a través de un catéter intraventri-
cular puede disminuir la presión intracraneana hasta 
niveles aceptables. Al realizar el procedimiento, el 
médico debe tener siempre en cuenta que la extrac-
ción de líquido de un ventrículo, puede alterar el 
equilibrio que existe entre los diferentes comparti-
mentos del encéfalo (separados por pliegues de la 
duramadre) y ocasionar un desplazamiento de la lí-
nea media a partir del hemisferio contralateral. Los 
diuréticos osmóticos reducen el contenido de agua 
dentro del cerebro, disminuyen la viscosidad de la 
sangre y aumentan el fl ujo sanguíneo regional. La 
principal indicación del uso de manitol es la apari-
ción de signos de hernia transtentorial o el deterioro 
neurológico progresivo. En todo caso, la osmolari-
dad plasmática debe ser mantenida siempre por de-
bajo de 320 mOsm/L y el paciente debe permanecer 
euvolémico3. 

Para cuantifi car las pérdidas urinarias de líquidos, 
el paciente debe contar con una sonda vesical. De 
todas maneras, es importante tener precauciones 
con los efectos colaterales, como desequilibrios hi-
droelectrolíticos, insufi ciencia renal, falla cardíaca 
o edema pulmonar en pacientes con función ven-
tricular comprometida, asímismo deshidratación e 
hipotensión arterial.

9. Barbitúricos. Las dosis elevadas de barbitúricos 
están indicadas en pacientes hemodinámicamente 
estables, en sujetos con posibilidades de recupe-
ración neurológica y que cursen con hipertensión 
intracraneana refractaria al tratamiento médico y 
quirúrgico agresivo(3).
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