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Artículo de revisión

INTRODUCCIÓN
El Traumatismo encefalocraneano (TEC) es una causa 
frecuente de mortalidad y morbilidad en nuestro medio. 
Los accidentes de tránsito contribuyen a elevar las cifras 
de incidencia de esta enfermedad. En el Perú, en la última 
década han ocurrido 700 000 accidentes de tránsito, que 
han ocasionado 31 0000 muertes y en los últimos cuatro 
años 117 000 personas quedaron discapacitadas de por 
vida. La atención sanitaria de estas víctimas cuesta 
alrededor de 150 millones de dólares anuales, cifra que 
representa el  0,17 % del Producto Bruto Interno (PBI), 
según cálculos oficiales1.

La severidad del TEC se basa en la escala de coma de 
Glasgow (GCS) (Tabla 1) siendo leves (GCS 14 a15), 
moderados (GCS 9 a 13) y graves (GCS 3 a 8).

La hipertensión endocraneana que se presenta es una causa 
importante de daño cerebral y discapacidad permanente. 
Muchas de las complicaciones que se presentan pueden 
ser prevenidas con un adecuado tratamiento inicial, 
tratamiento intensivo (Figura 1), monitoreo multimodal 
y monitoreo continuo de la presión intracraneana (PIC)2. 
(Figura 2 y 3).

El tratamiento inicial del TEC constituyen los primeros 
pasos terapéuticos para estabilizar al paciente y es muy 
importante porque ayudará a disminuir las complicaciones 
secundarias y las secuelas posteriores, por lo que deberá 
tenerse en cuenta los siguientes aspectos: manejo de 
la vía aérea, estabilización hemodinámica, terapéutica 
inicial de la hipertensión endocraneana (HIC), sedación y 

analgesia, uso de anticonvulsivantes y profilaxis de eventos 
tromboembólicos venosos.

MANEJO DE LA VÍA AÉREA 
La hipertensión endocraneana que se produce en el TEC, 
se agrava cuando existe un trastorno ventilatorio que 
incrementa la presión parcial de CO2 en sangre arterial 
(PaCO2), influyendo en la vasoreactividad cerebral con 
vasodilatación y mayor edema cerebral. Por otra parte 
la hipoxemia está significativamente asociada con un 
incremento en la morbi-mortalidad y ocurre en un 22,4% 
de pacientes con TEC severo3,4. Los pacientes hipoxémicos 
con saturacion de oxígeno arterial (SaO2) menor de 60%, 
mostraron una mortalidad del 50% en comparación con los 
pacientes no hipoxémicos con una mortalidad del 14,3%. 
Igualmente la discapacidad fue mayor en los pacientes 
hipoxémicos5. 

Es importante verificar la permeabilidad de las vías aéreas, 
aspirar las secreciones que pueden obstruirlas y colocar un 
tubo de mayo para mantener permeable el conducto aéreo. 
Asegurar un adecuado aporte de oxígeno para mantener 
una SaO2 mayor de 95%.

La intubación endotraqueal deberá realizarse con un 
incremento mínimo de la PIC por lo que la sedación 
y analgesia serán trascendentales para conseguir este 
objetivo.

MANEJO HEMODINÁMICO
La hipotensión arterial influye negativamente sobre el 
pronóstico del TEC, sobre todo en aquellos pacientes 
que han sufrido un TEC severo, los que pierden 
la autorregulación cerebral que es el mecanismo 
compensatorio que mantiene un adecuado flujo sanguíneo 
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RESUMEN   

El traumatismo encéfalo-craneano (TEC) es una causa frecuente de 
morbi-mortalidad en nuestro medio y la alta incidencia de accidentes 
de transito elevan la frecuencia de presentación de esta enfermedad. 
Es importante tener en cuenta la terapéutica inicial para estabilizar 
al paciente la que incluye el manejo de la vía aérea, estabilización 
hemodinámica, terapéutica inicial de la hipertensión endocraneana (HIC), 
sedación y analgesia,  uso de anticonvulsivantes y profilaxis de eventos 
tromboembólicos venosos; evitando las complicaciones secundarias y 
mejorando el pronóstico de la enfermedad.
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ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is a common cause of morbidity and 
mortality in our cities, and the high incidence of traffic accidents raise 
the frequency of occurrence of this condition. It is important to take into 
account the initial treatment for stabilizing patients, including airway 
management, hemodynamic stabilization, initial treatment of intracranial 
hypertension (ICH), sedation and analgesia, anticonvulsant use, and 
prophylaxis of venous thromboembolic events, avoiding secondary 
complications and improving the prognosis of this condition.
Key words: Craniocerebral trauma, intracranial pressure.
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Tabla 1.
Escala de Coma de Glasgow (GCS)

Figura 1
Tratamiento intensivo del TEC

Figura 2 
Monitoreo de la presión intracraneana (PIC)

Figura Nº  3
Catéter intracerebral para medir PIC, presión tisular de 

oxígeno (ptO2) y temperatura cerebral

Figura 4 
Monitoreo Doppler transcraneal en la UCI

Manejo inicial del paciente con trauma craneoencefálico e hipertensión endocraneana aguda

Ojos Apertura Espontánea 4
A la orden verbal 3
Al dolor 2

Ninguna 1

Respuesta A la orden verbal Obedece 6

Motora Al estímulo doloroso Localiza 5
Flexión-retirada 5
Flexión anormal (respuesta de 
decorticación)
Extensión (repuesta de 
descerebración) 2

Ninguna 1

Respuesta Orientada 5 
Verbal Desorientada 4

Palabras inadecuadas 3
Sonidos incomprensibles 2
Ninguna 1

Total 3-15
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cerebral (FSC) a diferentes presiones de perfusión cerebral 
(PPC), incrementándose el riesgo de isquemia e infarto 
cuando la hipotensión arterial disminuye la presión de 
perfusión cerebral (PPC).

Según el estudio de la Traumatic Coma Databank 
(TCDB) los pacientes con TEC y presión sistólica 
menor de 90 mm Hg tenían mayor morbilidad y el doble 
de mortalidad de los pacientes sin hipotensión. Igualmente 
los episodios repetidos de hipotensión y la duración de 
éstos tienen un fuerte efecto sobre la mortalidad6,7,8,9. 
Los cristaloides y coloides son útiles para mantener 
una adecuada presión arterial. Un estudio randomizado, 
doble ciego multicéntrico, reportó la eficacia de 250ml 
de solución salina hipertónica como fluido inicial de 
resucitación para incrementar la presión arterial en 
pacientes con TEC e hipotensión10,11.

Es recomendable mantener presiones sistólicas por encima 
de 90 mm Hg. Aunque no hay estudios que avalen esto, 
es preferible referirse a presiones arteriales medias que se 
relacionan directamente con la PPC.

MANEJO INICIAL DE LA HIPERTENSIÓN 
ENDOCRANEANA (HIC) 
La hipertensión endocraneana debe ser tratada 
tempranamente y los diuréticos osmóticos como el  manitol 
y la solucion salina hipertónica (SSH) han demostrado 
su eficacia para disminuir la PIC, mejorar la PPC y el 
FSC12,13,14. 

Aunque todavía no es muy claro el mecanismo de los 
efectos benéficos del manitol, es probable que se deba a 
su efecto expansor plasmático, reduciendo el hematocrito, 
aumentando la deformabilidad de los glóbulos rojos y de 
esta manera reduciendo la viscosidad sanguínea, todo lo 
cual incrementa el FSC y la entrega de oxígeno al cerebro. 
Otro posible mecanismo es el establecimiento de una 
gradiente osmótica entre el plasma y las células15. Sin 
embargo, debe tenerse precaución en el uso de manitol en 
pacientes hipotensos o con enfermedad renal preexistente 
por el riesgo de desarrollar insuficiencia renal16,17. Es 
recomendable la administración de bolos intermitentes 
de manitol en vez de infusión continua, aunque no hay 
suficientes estudios que lo sostengan18. 

Un estudio randomizado controlado que comparó el 
manitol con barbitúricos para el control de la PIC elevada 
en pacientes con TEC, demostró que el manitol fue más 
efectivo, mejorando la PPC, PIC y la mortalidad. Aunque 
la evidencia es de clase III19.

La solución salina hipertónica (SSH) disminuye 
efectivamente la PIC posiblemente debido al transporte 
osmótico de agua a través de la barrera hematoencefálica 
(BHE) intacta, disminuyendo el contenido de agua en 
el parénquima cerebral20,21. En cuatro series de casos 
publicados se encontró que la administración de bolos 
de SSH era efectiva para reducir la PIC aun en pacientes 
que fueron refractarios al uso de manitol, no observándose 
efectos de rebote22. En un estudio piloto randomizado 
controlado se demostró que los bolos de infusión de SSH 
era equivalente o superior a manitol para disminuir la PIC, 
aunque debido al tamaño pequeño de la muestra, no se 
pueden obtener conclusiones definitivas23.

Debe tenerse especial cuidado en pacientes con 
hiponatremia crónica, puesto que la solución salina 
hipertónica (SSH) puede inducir el desarrollo de 
mielinolisis pontina central y también puede agravar el 
edema pulmonar en pacientes con insuficiencia cardiaca.

SEDACIÓN Y ANALGESIA
El dolor y la agitación en los pacientes que han sufrido 
un TEC contribuyen a elevar la PIC, la presión arterial 
y la temperatura corporal, por lo que se usan sedantes 
y analgésicos para controlarlos. Sin embargo, el uso de 
estos medicamentos puede tener efectos adversos sobre 
la PIC, presión arterial, PPC y el metabolismo cerebral, 
empeorando el pronóstico de la enfermedad.

Los barbitúricos en dosis altas disminuyen la PIC, pero 
pueden influir negativamente en la PPC. Ward et al,24 
en 1985 condujo un estudio randomizado controlado 
de Pentobarbital en 53 pacientes, sin encontrar una 
diferencia significativa en la escala de coma de Glasgow 
(GCS) a un año de seguimiento (Tabla 2) entre el grupo 
tratado y el grupo control. Sin embargo, la hipotensión 
(presión sistólica < 80 mm Hg) estuvo presente en 54% 
de los pacientes tratados con barbitúricos, mientras que 
solo el 7% hizo hipotensión en el grupo control. Otros 
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Tabla 2.
Escala de resultados de Glasgow

Muerte (M)

Estado vegetativo (EV) Ritmo sueño- vigilia pero inconsciente

Discapacidad severa (EV) Consciente pero dependiente

Discapacidad moderada (DM) Independiente pero incapacitado

Buena recuperación (BR) Reintegrado (puede haber secuelas menores)



Acta Med Per 28(1) 201142

autores han reportado notable disminución en la PPC 
en pacientes tratados con pentobarbital (Schwartz et al, 
1984)25. Igualmente, el Cochrane Injuries Group26  en una 
revisión sistemática de estudios publicados entre 1999 
y el 2004 concluyó que la terapia barbitúrica no mejora 
el pronóstico de los pacientes con TEC y si se produce 
hipotensión arterial en 1 de 4 pacientes tratados.

Por lo tanto, los barbitúricos deben usarse sólo cuando 
las otras medidas terapéuticas para disminuir la PIC han 
fallado, debiendo monitorizarse de manera continua el 
estado hemodinámico del paciente.

El propofol es un agente anestésico sedante de amplio 
uso en la actualidad. Kelly et al27 en 1999 encontró que 
disminuye el metabolismo y el consumo de oxígeno 
cerebral, pero no tiene mayor influencia sobre la presión 
arterial media (PAM) ni la PIC. Cuando se comparó 
propofol y morfina no se encontró diferencias significativas 
en cuanto a mortalidad o pronóstico neurológico. Aunque 
cuando se utilizó dosis altas de propofol (>100 mg/Kg por 
más de 48 horas) el pronóstico mejoró significativamente.

La morfina es un analgésico eficaz  pero con poco efecto 
sedante, no incrementa la PIC y tiene el inconveniente de 
la taquifilaxia y el retiro de la droga es prolongado.

El fentanyl es un narcótico sintético, ampliamente 
usado por su corta duración de efecto pero puede elevar 
moderadamente la PIC (Nadal et al)28 como lo han 
demostrado múltiples estudios, además disminuye la 
PAM significativamente lo cual limita su uso en pacientes 
comprometidos hemodinámicamente y con pobre 
compliance intracraneal.

En un estudio de Papazian et al,29 midazolam disminuyó 
la PAM hasta en 50% de los casos e incrementó la PIC en 
un 33% de pacientes.

La agitación y el dolor deben ser tratados adecuadamente 
con los sedantes y analgésicos disponibles teniendo en 
cuenta su efecto sobre la PIC, la PAM y la PPC.

PROFILAXIA ANTICONVULSIVANTE

El uso de medicamentos para controlar las crisis 
convulsivas de manera profiláctica sigue siendo un tema 
controversial. De acuerdo a algunos estudios, éstos serían 
de utilidad solo en la primera semana post TEC y luego 
no tendrían mayor valor. Temkin et al30, condujeron un 
estudio randomizado doble ciego controlado con placebo 
en 404 pacientes y encontró una significativa reducción en 
la incidencia de crisis convulsivas tempranas (dentro de los 
primeros siete días) en el grupo tratado con fenitoína (de 
14,2% a 3,6%, p<0,001) frente a placebo. Sin embargo, 
no se encontró lo mismo en las crisis convulsivas tardías. 
Otro estudio randomizado, doble ciego, para evaluar 
la efectividad de valproato en la prevención de crisis 
tempranas y tardías post traumáticas, concluyó que no 
había diferencia significativa con fenitoína, pero si hubo 
una mayor mortalidad en el grupo tratado con valproato31.

Es recomendable el uso de fenitoína como profiláctico para 
prevenir las crisis convulsivas tempranas, sin embargo no 
hay suficiente evidencia sobre su efecto para prevenir las 
crisis tardías.

ESTEROIDES
Los corticoesteroides se usaron durante un largo periodo 
de tiempo y a dosis altas en los pacientes con TEC.

Estudios posteriores randomizados, controlados, usando 
altas y bajas dosis de corticoides no revelaron efectos 
benéficos sobre el pronóstico de la enfermedad y por el 
contrario mostraron un incremento de la mortalidad33. 
Cooper et al,33 en 1979 condujeron un estudio doble ciego 
para evaluar la eficacia de dexametasona en pacientes con 
TEC grave, empleando dosis bajas (60 mg/día), dosis 
altas (96 mg/día) o placebo, reportando que no hubo 
diferencias en los grupos en cuanto a pronóstico, PIC o 
examen neurológico.

Tabla 3.
Clasificación del traumatismo craneoencefálico

(Traumatic coma Data Bank)

Manejo inicial del paciente con trauma craneoencefálico e hipertensión endocraneana aguda

Lesión encefálica difusa I: sin lesiones visibles en TAC

Lesión encefálica difusa II: cisternas visibles

Desplazamiento línea media < 5 mm.

Lesiones hiperdensas o mixtas < 25 ml.

Lesión encefálica difusa III: cisternas comprimidas o ausentes

Lesiones hiperdensas o mixtas < 25 ml.

Lesión encefálica difusa IV: desplazamiento línea media > 5 mm.

Lesiones hiperdensas o mixtas < 25 ml.

Lesión evacuada: cualquier lesión evacuada 

Lesión no evacuada: lesiones hiperdensas o mixtas > 25 ml. no evacuadas 
quirúrgicamente.
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Otro estudio utilizando metilprednisolona (5mg/kg/día) 
frente a placebo, no encontró diferencias en ambos grupos 
en el pronóstico a 6 meses34. Gianotta et al,35 tampoco 
encontró efectos benéficos en la administración de altas 
dosis o bajas dosis de metilprednisolona en comparación 
con placebo. Otros estudios utilizando dosis muy altas de 
dexametasona36 frente a placebo, o utilizando esteroides 
sintéticos como el tirilazad mesilato, fallaron en demostrar 
algún efecto benéfico en el TEC severo.

El estudio CRASH-1 (Corticosteroid Randomization 
After Significant Head Injury) realizado el 200437, que 
enroló 10,408 pacientes de 239 hospitales en 49 países 
alrededor del mundo, utilizando metilprednisolona, tuvo 
que ser detenido después de los primeros cinco años por 
incremento en la mortalidad.

En conclusión, no es recomendable el uso de corticoides 
en pacientes con TEC.

PROFILAXIA DE LA TROMBOSIS VENOSA 
PROFUNDA (TVP)
Los pacientes que han sufrido TEC severo están en riesgo 
de desarrollar TVP. En una revisión de Knudson, et al38 de 
la National Trauma Databank, se encontró hasta un 20% de 
riesgo para desarrollar TVP en pacientes con TEC grave 
sin tratamiento profiláctico. 

Por otra parte Page, et al39 del Pennsylvania Trauma 
Outcomes Study, reportó una incidencia de 0,38% de 
tromboembolismo pulmonar (TEP) en pacientes con TEC 
hospitalizados.

Para la profilaxis del TEV/TEP se pueden utilizar medias 
de compresión graduadas o medias de compresión 

neumática intermitente o heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) o bajas dosis de heparina no fraccionada (HNF).

Davison, et al.40 no encontró cambios en la PAM, PIC o 
en la PVC en pacientes con TEC que usaron los equipos  
de compresión neumática secuencial.

El uso de HBPM y heparina no fraccionada aumenta el 
riesgo de sangrado intracraneal y sistémico.

Turpie, et al.41 realizaron un estudio randomizado con 239 
pacientes neuroquirúrgicos, de los cuales 51 tuvieron TEC,  
encontrando una incidencia de TVP en 8,8% de pacientes 
con medias de compresión graduadas, 9% en pacientes 
con medias de compresión graduadas mas compresión 
neumática intermitente y 16%  en los pacientes no tratados.

Kleindienst, et al.42 en el 2003 reportaron una serie de 940 
pacientes neuroquirúrgicos, de los cuales 344 tenían TEC 
y fueron tratados con medias de compresión un grupo y 
certoparina 18 mkg/día, otro grupo. Los 280 pacientes con 
TEC que recibieron certoparina no presentaron TVP, pero 
9 pacientes (3,2%) presentaron hematoma intracraneal; 8 
de los cuales requirieron reintervención quirúrgica. 

La recomendación del uso de medias de compresión, 
HBPM o heparina no fraccionada es con nivel de 
evidencia III.

CONCLUSIÓN
Las medidas terapéuticas mencionadas son de aplicabilidad 
inicial cuando el paciente es admitido a un centro 
hospitalario y serán de gran ayuda para estabilizar al 
paciente que ha sufrido un TEC grave, mejorando el 
pronóstico de la enfermedad.

Puntos críticos

El TEC es una causa frecuente de mortalidad y morbilidad en nuestro país debido a la elevada tasa de accidentes de 
tránsito. Muchas de las complicaciones y secuelas posteriores pueden ser prevenidos con un adecuado manejo inicial.

La severidad del TEC se valora con la Escala de Coma de Glasgow (GCS) pudiendo ser leve (GCS 14 a15), moderado 
(GCS 9 a 13) y grave (GCS 3 a 8).

Es importante verificar la permeabilidad de la vía aérea, aspirar las secreciones que pueden obstruirla y colocar un tubo de 
mayo para mantener permeable el conducto aéreo, asegurando un adecuado aporte de oxígeno y previniendo la hipercapnia.

Hay que prevenir la hipotensión arterial y mantener presiones sistólicas por encima de 90 mm Hg con retos de fluidos 
a fín de prevenir el riesgo de isquemia cerebral secundaria.

La hipertensión endocraneana debe ser tratada tempranamente y los diuréticos osmóticos como el  manitol y la solución 
salina hipertónica (SSH) han demostrado su eficacia.

La agitación y el dolor deben ser tratados adecuadamente con los sedantes y analgésicos disponibles teniendo en cuenta 
sus efectos sobre la PIC, la PAM  y la PPC.

Es recomendable el uso de fenitoína como profilaxis de las crisis convulsivas tempranas.

No es recomendable el uso de corticoides en pacientes con TEC.

Luego de la estabilización inicial, el paciente debe ser transferido a un hospital que cuente con una Unidad de Cuidados 
Intensivos para soporte avanzado y prolongado.

Juan Luís Cam Páucar
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Es importante realizar los exámenes auxiliares necesarios 
que incluyen una tomografía espiral multicorte (TEM) 
en busca de lesiones con efecto de masa (Tabla 3) que 
requieran evacuación quirúrgica.

Es conveniente que luego de la estabilización inicial, 
el paciente sea transferido a una Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI), donde se iniciará el soporte intensivo 
del paciente con TEC, el que incluye: soporte ventilatorio, 
soporte hemodinámico, monitoreo de la presión 
intracraneal (PIC), saturación de oxígeno de bulbo 
yugular (SvyO2), monitoreo electroencefalográfico (EEG), 
potenciales evocados y monitoreo doppler transcraneal 
(Figura 4), abordando aspectos controversiales como la 
hiperventilación controlada, hipotermia terapéutica y otros 
aún experimentales como la microdiálisis cerebral.

La terapéutica del TEC es a largo plazo e incluye un 
periodo prolongado de rehabilitación física y mental.
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