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Actualmente la clave para mejorar el pronóstico de los niños con TCE 
grave es la integración de la información proporcionada por las diferentes 
modalidades de neuromonitorización.

Introducción
El traumatismo craneoencefálico es una entidad compleja y dinámica que 

exige una monitorización óptima para ajustar tratamiento a cada paciente y 
así conseguir un mejor pronóstico vital y funcional. La monitorización ideal 
sería poco invasiva, que nos diera una información continua, de fácil inter-
pretación y con correlación clínica. Actualmente no existe ninguna técnica 
con estas características, por lo que en la práctica clínica deberemos integrar 
la información proporcionada por las diferentes técnicas para optimizar la 
toma de decisiones y conseguir mejores resultados. A continuación se espe-
cifican las diferentes modalidades de neuromonitorización con cambios o 
aportaciones nuevas relevantes.

Monitorización de la presión intracraneal  
y autorregulación
Presión intracraneal (PIC)

La presión intracraneal (PIC) es la presión dentro de la bóveda craneal y 
se ve afectada por los contenidos intracraneales, principalmente el cerebro, 
la sangre y el líquido cefalorraquídeo.

Las últimas recomendaciones pediátricas de la Brain Trauma Founda-
tion (BTF) establecen que debe considerarse la monitorización de la PIC en 
lactantes y niños con TBI grave y se recomienda tratar la PIC por encima 
de 20 mmHg porque valores por encima de este nivel están asociados a un 
aumento de la mortalidad. Está pendiente de publicarse próximamente una 
nueva edición de estas recomendaciones(1,2).

En la actualidad, la monitorización intraventricular es preferible a la 
parenquimatosa ya que permite la extracción de LCR como maniobra para 
disminuir la PIC. Recientemente, Behmanesh y col. proponen una nueva 
técnica de medición de la PIC en lactantes a través de la fontanela, insertando 
un catéter epicutáneo. Para validar la técnica, compararon las mediciones de 
PIC obtenidas utilizando el mismo tipo de sonda estándar en 2 localizaciones 
diferentes en lactantes (edad <1 año) sometidos a cirugía de craneosinostosis. 
La primera sonda de PIC se implantó en espacio epidural (proporcionando 
mediciones de control) y la segunda sonda se fijó epicutáneamente sobre la 
piel de la fontanela frontal. Evaluaron un total de 110 pares de medidas. 
No hubo diferencias significativas entre las PIC medidas mediante el método 
transfontanela epicutáneo y las mediciones epidurales(3).

Presión de perfusión (PPC)
La PPC se define como el gradiente de presión a través del lecho vascular 

cerebral. La PPC resulta de restar la PIC a presión arterial media (PAM).

Las opiniones sobre la PPC óptima y su relación con la autorregulación 
cerebral y el pronóstico han evolucionado a lo largo de los años. Según las 
últimas recomendaciones pediátricas de 2012 de la BTF la PPC mínima 
en niños con TCE grave esta entre 40-50 mmHg en función de la edad del 
niño(2). En adultos, el valor de PPC recomendada para la supervivencia y los 
resultados favorables es entre 60 y 70 mmHg(4).

Índice de reactividad cerebrovascular (PRx) y presión de perfusión 
cerebral óptima (PPCopt)

El PRx se calcula mediante el coeficiente de correlación de Pearson entre 
la PIC y la PAM. El PRx puede considerarse un estimador de autorregulación 
cerebral. Un PRx negativo indica una autorregulación intacta, mientras que 
un PRx positivo indica autorregulación deteriorada. Mediante la aplicación 
de un método automatizado de ajuste de curvas se puede determinar la PPC 
al valor mínimo de PRx y calcular el PPCopt.

En el TCE pediátrico, los pacientes con un menor PRx tienen una mayor 
probabilidad de supervivencia.

Si bien no ha habido grandes estudios para determinar PPCopt en niños, 
Chambers y col. propusieron un PPC crítico para poblaciones estratificadas 
de edad en niños. Específicamente, en los grupos de edad 2-6, 7-10 y 11-16 
años de edad, los buenos resultados se asociaron con valores de PPC de 43, 
54 y 58 mmHg, respectivamente. Utilizando los valores de ΔPPC se observó 
que cuando los valores de PPC se desvían del óptimo hay una relación entre 
los resultados y la diferencia de presión. En particular, los que pasaron más 
tiempo con PPC menor que PPCopt tuvieron un peor resultado(5).

Por otro lado, recientemente Young y col. también han objetivado una 
relación significativa entre el pronóstico y la desviación del PPCopt. Estos 
hallazgos destacan la importancia de guiar el tratamiento del TCE usando 
índices de autorregulación(6). En la práctica clínica puede interpretarse que 
debe evitarse cualquier diferencia entre el PPC real y el objetivo mayor que 
10 mmHg. Estas observaciones preliminares apoyan la necesidad investi-
gación sobre la viabilidad de la terapia orientada a PPCopt. Actualmen-
te existen dificultades técnicas en el cálculo de la PPCopt continua como 
consecuencia de los criterios rígidos inherentes al algoritmo de ajuste de 
curvas (Fig. 1)(5,7,8).

Monitorización de la oxigenación cerebral
Saturación bulboyugular (SvjO2)

La canulación del golfo yugular a través de la vena yugular interna per-
mite el análisis de SvjO2, el cálculo de varios índices metabólicos (p. ej., índice 
oxígeno-glucosa, índice oxígeno-lactato), la determinación de la extracción 
cerebral de oxígeno y la valoración de la diferencia arteriovenosa yugular 
del oxígeno. Estos diferentes parámetros capacitan la determinación de las 
alteraciones energéticas cerebrales. La SvjO2 refleja los cambios en el aporte 
cerebral de oxígeno, la perfusión cerebral y el consumo de oxígeno cerebral, 
ya que la SvjO2 se correlaciona directamente con la perfusión e indirectamente 
con el consumo cerebral de oxígeno. Según las últimas recomendaciones de 
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adultos de la BTF se enfatiza su uso, en detrimento de la PTIO2, y se reco-
mienda evitar SvjO2 ≤50%(4).

Presión tisular de oxígeno (PTiO2)
La monitorización de la pO2 a nivel tisular local a través de un catéter 

intraparenquimatoso ha sido validada en pacientes con TCE grave compa-
rándola con otros métodos establecidos de monitorización de la oxigenación 
cerebral. Es indicador de mal pronóstico cualquier periodo de PtiO2 menor 
de 10 mmHg durante las primeras 24 hora tras el TCE, así como cualquier 
periodo menor de 10 mmHg durante más de 30 minutos. En la actualidad se 
considera 15 mmHg el umbral de hipoxia tisular leve-moderada, 10 mmHg 
el de hipoxia tisular grave y 5 mmHg el de hipoxia tisular crítica(4).

Microdiálisis cerebral (MD)
Técnica de monitorización invasiva y discontinua. Para su uso eficaz, la 

microdiálisis debe ser Integrada en los sistemas de monitoreo multimodal 
del cerebro e interpretada con conocimiento de la ubicación del catéter y 
del contexto del paciente. En la declaración de consenso de 2014 del Foro 
Internacional de Microdiálisis(9) se especifica los metabolitos más relevantes 
para valorar estado de oxigenación del cerebro, son la glucosa, el lactato, 
el piruvato y el cociente lactato/piruvato (LPR). Una glucosa cerebral <0,2 
mM y una LPR >25 en el TCE grave se correlacionan con mal pronóstico 
a largo plazo(10).

En el TCE grave difuso, se recomienda colocar el catéter en el lóbulo 
frontal derecho (no dominante). En el TCE grave focal, se recomienda la 
colocación del catéter ipsilateral a la lesión y en cerebro radiográficamente 
normal(9).

Recientemente Thelin y col. destacan que la MD es capaz de demostrar 
la penetración del fármaco a través de la barrera hematoencefálica en el 
espacio extracelular del cerebro y que puede determinar la concentración 
farmacológica y efecto dosis-respuesta en el cerebro(10).

Monitorización electrofisiológica
Electrocorticograma (ECoG)

Técnica invasiva de monitorización continua de la actividad eléctrica 
cerebral mediante la colocación de un una tira de electrodos en el espacio 
subdural. El más utilizado contiene seis electrodos de platino. En el paciente 
con TCE grave se coloca en la corteza peri-contusional o subyacente a un 
hematoma subdural evacuado. En los pacientes que no requieren craneotomía 
también es posible introducir una tira de electrodos a través de un orificio 
de trepanación.

Es el patrón oro actual para la monitorización del fenómeno de despo-
larización cortical propagada o spreading depolarization (SD). Las despo-
larizaciones propagadas (SD) son un fenómeno eléctrico se caracteriza por 

una despolarización de la actividad sináptica y por la propagación de la 
onda de despolarización por la sustancia gris cortical acompañada de una 
redistribución masiva de los iones a nivel intra y extracelular. La característica 
fundamental de este fenómeno es su propagación por el neocórtex en forma 
de onda expansiva lenta. En el ECoG la SD se detecta por una depresión 
súbita de la amplitud del registro eléctrico que se propaga a una velocidad 
de 1-5 mm/min.

La isquemia focal causa la dispersión de la despolarización en cuestión 
de minutos. Las despolarizaciones de dispersión adicionales surgen durante 
horas a días debido a la incompatibilidad entre la oferta de energía y la de-
manda en tejido viable. La expansión de las despolarizaciones exacerba la 
lesión neuronal a través de la ruptura iónica prolongada y la hipoperfusión 
relacionada con la despolarización (propagación de la isquemia). La duración 
local de la despolarización indica el estado de energía del tejido local y el 
riesgo de lesión(11,12).

El ECoG permite la detección remota de las lesiones porque las despola-
rizaciones que se propagan se propagan ampliamente desde zonas isquémicas 
o estresadas metabólicamente. Se pueden reconocer y cuantificar patrones 
característicos, incluyendo grupos temporales de despolarizaciones dispersas 
y depresión persistente de la actividad cortical espontánea(13).

Actualmente existen grupos de trabajo que estudian el impacto de dife-
rentes estrategias terapéuticas en la propagación de despolarizaciones. Hertle 
y col. han valorado el impacto de los fármacos analgésicos y sedativos en las 
despolarizaciones. En su estudio la ketamina disminuyó la propagación de 
despolarizaciones. Concluyen que la propagación de despolarizaciones puede 
ser modulada y por lo tanto puede ser un valioso objetivo terapéutico(14,15).

Hartings y col. han objetivado que se pueden identificar SD en el EEG del 
cuero cabelludo cuando se realiza simultáneamente con subdural ECoG. El 
EEG del cuero cabelludo por sí solo no es todavía suficiente para diagnósticos 
fiables de SD. Aun así, estos resultados abren la posibilidad de monitorear 
de manera no invasiva un mecanismo fisiopatológico neuronal y sugieren 
una nueva aplicación para el EEG continuo(16).

Electroencefalograma continuo (EEGc) y electroencefalograma  
de amplitud integrada (EEGai)

El EEGc es una exploración neurofisiológica que se basa en el registro 
continuo la actividad bioeléctrica cerebral mediante la colocación de electro-
dos en el cuero cabelludo. Tiene la ventaja frente al EEG convencional que 
ofrece la información de manera continua. Por otro lado, genera una gran 
cantidad de información compleja que requiere, en muchas ocasiones, del 
soporte de neurofisiología para su interpretación clínica.

El EEGai es una herramienta de simplificación del EEG convencional 
para minimizar los artefactos y hacer visibles patrones simples que pueden 
ayudar a identificar situaciones de riesgo. La información se almacena en 

Figura 1. Registro de un 
paciente pediátrico con TCE 
grave. En el panel superior, se 
muestra la PIC, seguido de la 
PPC (negro PPC absoluta y 
gris claro PPCopt calculada), 
PRx y finalmente un histogra-
ma que indica el porcentaje de 
tiempo que se pasa a diferen-
tes distancias entre el PPC óp-
timo calculado y el absoluto(5).



61Avances en neuromonitorizaciónVol. 73 Supl. 1, 2017

formato digital y la señal se puede revisar retrospectivamente tanto en formato 
comprimido como en convencional.

En pediatría, habitualmente se utiliza un montaje de cuatro electrodos 
con dos canales, que se posicionan según el sistema internacional en C3P3 
y C4P4. Pero según el paciente y las lesiones se puede aplicar la amplitud 
integrada en cualquier canal que registremos.

En los niños con TCE grave presentan mayor riesgo que los adultos de 
crisis epilépticas tanto convulsivas como no convulsivas y estatus epiléptico. 
Las crisis epilépticas no convulsivas se caracterizan por presentar signos 
críticos electroencefalográficos sin clínica convulsiva. Puesto que no hay 
convulsiones clínicamente evidentes, su detección requiere por definición 
un registro de EEG. Los registros deben ser prolongados (24 horas) ya que 
según Abend y col. solo en la mitad de niños que presentan crisis, estas se 
diagnostican con un registro de 1 hora, el resto precisan registros de 24 
horas. El EEGc puede ser de utilidad, ya que el EEGc ha demostrado una 
sensibilidad y una tasa de falsos positivos aceptable en la identificación de 
crisis epilépticas no convulsivas en niños críticos(17-19).
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INTRODUCCIÓN
El traumatismo cráneo-encefálico (TCE) es un complejo fenómeno que 

constituye una de las primeras causas de mortalidad y morbilidad a largo 
plazo en la edad pediátrica. De entre los factores que influyen en su evolución 
se encuentra la presencia de coagulopatía.

La coagulopatía tras un TCE se cree que es frecuente pero su incidencia 
es muy variable en las diferentes series publicadas (entre un 10 y un 97%). 
Según un metaanálisis de 34 estudios publicado en 2008, uno de cada 3 
pacientes adultos mostró signos de coagulopatía(1).

De hecho una primera dificultad que nos encontramos a la hora de estu-
diar este fenómeno, y que explicaría en parte estas importantes diferencias 
en incidencia entre las series, es que la propia definición de coagulopatía no 
está bien establecida. Así, hay estudios que han valorado alteraciones en 
tiempo de protrombina/INR, tiempo de tromboplastina parcial activada(2-5), 
TT(6,7), fibrinógeno plasmático(8), cifra de plaquetas(9,10), como indicativos 
de estados hipocoagulopáticos; los productos de degradación de la fibrina 
como el dímero D se asocia a hiperfibrinolisis(8); el factor de vonWillebrand 
y la trombomodulina a su vez se ha sugerido que podrían ser indicativos de 
daño endotelial como factor precipitante de la coagulopatía, mientras que 
la trombomodulina se ha relacionado también con el daño parenquimato-
so diferido. Por tanto, casi todos los parámetros de hemostasia habituales 
de laboratorio se ha asociado con el pronóstico del TCE, pero saber qué 
implicación tienen en la fisiopatología de la coagulopatía, o si son una con-
secuencia de la misma, es algo complejo y aún no resuelto. Ni siquiera han 
sido aún definidos a partir de qué nivel se consideran patológicos dichos 
parámetros, y los diferentes estudios usan puntos de corte diferentes, por 
lo que los resultados obtenidos no son comparables. Por ejemplo, uno de 
los parámetros más usados para definir la coagulopatía es el INR, y la 
mayoría de series apuntan a un INR >1,5 como indicativa de coagulopatía. 
Sin embargo, estudios como el de Whittaker(11) encuentran aumento de la 
mortalidad con INR >1,2.

A parte de lo anterior, los hallazgos de laboratorio en sangre periférica 
puede ser que no reflejen totalmente la coagulopatía de la circulación ce-
rebral(12). Y, finalmente, se sabe que la acidosis y la hipotermia empeoran 
la coagulación in vivo, sin embargo en el laboratorio la medición de los 
parámetros de coagulación se realiza a temperatura 37ºC y pH 7,35, por lo 
que el resultado in vitro infravalora la situación real de la hemostasia del 
paciente en ese momento determinado(13).

COAGULOPATÍA ASOCIADA AL TRAUMA
La base fisiopatológica de la coagulopatía es multifactorial y aún no muy 

bien explicada. Lo que sí parece claro es que las alteraciones en la coagula-
ción parecen ser diferentes entre TCE y lesiones extracraneales del paciente 

politraumático. En el paciente traumático, tanto si asocia TCE como si no, 
es frecuente la coexistencia de coagulopatía. En los pacientes sin TCE, se 
han encontrado varios factores asociados:
–	 Por un lado, la presencia de sangrado provocaría una coagulopatía de 

consumo.
–	 Esta sería agravada por la hemodilución secundaria a las cargas de cris-

taloides y/o coloides que recibe este tipo de pacientes(14).
–	 Por otro lado, en general el traumatismo grave asocian hipoperfusión e 

hipoxia tisular que son capaces de activar la cascada de la coagulación 
a través de la activación de la proteína C.

–	 Posteriormente la hipotermia y la acidosis, que a menudo siguen la le-
sión traumática, también se añaden al daño hemostático formando la 
tríada “coagulopatía, hipotermia y acidosis” que se asocian a elevada 
mortalidad y morbilidad.
Estos mismos factores han sido descritos en los pacientes con TCE. En 

los pacientes con heridas penetrantes intracraneales, puede haber pérdidas 
hemáticas importantes, con lo que los factores anteriormente expuestos serían 
válidos. Hay varios estudios con heridos de guerra con heridas penetrantes 
en los que se evidencian estos factores(15,16). Por ejemplo, hay datos que con-
firman que más de 2.000 ml de cristaloides en el paciente adulto se asocian 
de forma independiente con la aparición de coagulopatía en el TCE puro(14). 
Sin embargo esto no parece suceder cuando se trata de un TCE cerrado donde 
las pérdidas hemáticas son menores(17).

COAGULOPATÍA DEL TCE. ¿ES DIFERENTE?
Recientemente, Castellino(18) demostró que la coagulopatía asociada al 

TCE es una entidad diferente de la coagulopatía del traumático y también es 
diferente de la del shock hemorrágico. Para ello usaron la tromboelastografía 
y el mapeo plaquetar para medir la función plaquetar, y observó que en el TCE 
existe una disfunción plaquetar, aún en ausencia de hipoperfusión e hipoxia 
tisular, desde los primeros minutos del ingreso del paciente con TCE, cosa 
que no sucede en los pacientes con politraumatismo sin TCE.

Para valorar si la coagulopatía es mayor en los pacientes traumáticos 
con TCE que en los traumáticos sin TCE, de Oliveira y colaboradores en 
2015(19), recogieron datos de una serie de 345 pacientes adultos, divididos 
en 3 grupos (TCE grave aislado (AIS cabeza >3 + AIS resto <3), TCE grave 
asociado a politraumatismo grave y politraumatismo grave sin TCE grave). 
No encontraron diferencias significativas en presencia de coagulopatía entre 
los 3 grupos. Sin embargo, se observó que la mortalidad era mucho mayor 
en el subgrupo de pacientes con TCE aislado que desarrollaron coagulopatía 
(66%, vs. 14,5% en el total de pacientes). Comparando los pacientes con 
TCE (con y sin politraumatismo asociado) vs los pacientes con politrauma-
tismo sin TCE, también la mortalidad fue mayor en los primeros (21,6% vs. 
6.,25%). Y aunque la coagulopatía fue menos frecuente en los pacientes con 
TCE puro, cuando esta aparecía, la mortalidad era mayor en comparación 
con los pacientes con TCE sin coagulopatía (66% vs. 16,6%). Se demostró, 
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sin embargo, que la coagulopatía aparecía sobretodo en relación con hipo-
perfusión tisular, definida como niveles bajos del exceso de base arterial, el 
descenso de pH arterial y el aumento de lactato.

Strumwasser en 2016 realizó un estudio retrospectivo de pacientes, in-
cluyendo niños y adultos. Encontraron un aumento de mortalidad en los 
pacientes coagulopáticos respecto a los no coagulopáticos, tanto en niños 
(14,4% vs. 0,5%) como en adultos (18,3% vs. 1,8%)(20).

Otros estudios en cambio, no encuentran que el TCE asocie más riesgo 
de coagulopatía que otros tipos de traumatismo(21), ni que tengan más riesgo 
de coagulopatía a no ser que asocien hipoperfusión grave, definida por EB 
y/o lactato en sangre arterial(22).

COAGULOPATÍA PRECOZ Y COAGULOPATÍA TARDÍA DEL TCE
Otro factor de confusión a la hora de estudiar la coagulopatía del TCE 

es el hecho de que las alteraciones hemostáticas parecen variar en las horas 
siguientes al TCE, de manera que se pueden definir la coagulopatía precoz 
del TCE y la coagulopatía tardía, y se considera que se trata de 2 entidades 
diferentes con mecanismos fisiopatológicos diferentes. Se ha observado que el 
número de pacientes con TCE y coagulopatía se puede doblar en las siguientes 
24 h tras el trauma, y que las alteraciones en la hemostasia pueden persistir 
hasta el tercer día tras el traumatismo, estableciéndose una relación inversa 
entre gravedad del TCE y tiempo transcurrido desde el traumatismo hasta 
la aparición de la coagulopatía. La mortalidad en una serie de pacientes se 
estableció en 55% en los que presentaron coagulopatía antes de las 24 h y en 
23% en los que la presentaron pasadas las 24 h(5,23). Strumwasser en 2016(20) 
realizó un estudio retrospectivo de pacientes, incluyendo niños y adultos. La 
incidencia de coagulopatía precoz fue menor en los niños (5,8% vs. 8,4%), 
también tuvieron menor incidencia de coagulopatía tardía (8,4% vs. 12,4%) 
y si la tuvieron la desarrollaron más tarde (102 h vs. 59 h de promedio). La 
conclusión de estos estudios es que es aconsejable que cualquier protocolo 
de manejo del paciente con TCE incluya el estudio de hemostasia en los 
primeros 6 días.

FACTORES IMPLICADOS EN LA COAGULOPATÍA DEL TCE
El mecanismo fisiopatológico de la coagulopatía del TCE es multifactorial 

y aún no bien esclarecido. Se han demostrado varios factores en relación 
con la coagulopatía del TCE. Algunos estudios indican que la base está en 
una mala activación de la proteína C de la coagulación y la hiperfibrinolisis 
relacionada con el shock hemorrágico y el daño tisular. En cambio, otros 
estudios implican a la liberación del factor tisular del cerebro dañado, que 
produce una disfunción plaquetar y depleción de factores de coagulación:
–	 Factor tisular: Goodnight en el 1974(24) ya reconoció que el factor tisular, 

del que el cerebro es una importante fuente, en situaciones de gran des-
trucción parenquimatosa, se puede liberar a la circulación general. Es un 
factor protrombótico que activa la vía extrínseca de la coagulación, con 
el consiguiente consumo de factores de la coagulación y de plaquetas. En 
general el factor tisular no está expuesto al torrente sanguíneo porque 
se localiza en los fibroblastos, astrocitos, células epidérmicas… hay algo 
de factor tisular en la sangre pero en condiciones fisiológicas no suele 
provocar un estado procoagulante, o bien porque está inactivo, o bien 
porque está en poca cantidad. Sin embargo, en situaciones en las que 
puede aumentar la cantidad de factor tisular en la sangre (por ejemplo 
en caso de ruptura de la barrera hematoencefálica), sí podría ser capaz 
de activar la cascada de la coagulación(25).

–	 Plaquetas: se han asociado las cifras bajas de plaquetas así como la 
disfunción plaquetar como predictores de progresión de la hemorragia 
intracraneal y de mortalidad(26). Así, una trombocitopenia <100.000/mm3 
se ha asociado con un riesgo multiplicado por 9 de riesgo de muerte tras 
un TCE, y un recuento <175.000/mm3 se ha asociado a progresión de la 
hemorragia intracraneal y riesgo de sangrado durante una cirugía(10). Los 
últimos estudios con mapeo plaquetar en tromboelastografía han demos-
trado una disfunción plaquetar aún con cifras de plaquetas normales: 
hay evidencias de que en el TCE se sucede una hiperactivación plaquetar, 
como son el hecho de encontrar cifras bajas de plaquetas en ausencia de 
sangrado masivo o agregación plaquetar anómala espontánea(25). Hay 

datos que apoyan la presencia de microtrombosis en el TCE, que se cree 
que es más frecuente de lo descrito hasta el momento, ya que algunos 
pueden ser clínicamente poco sintomáticos(27,28). Una hipótesis acerca de 
cómo sucede esta disfunción plaquetar en el TCE es mediante el factor 
activador de plaquetas (PAF). El cerebro y la médula son tejidos muy 
ricos en PAF; hay estudios experimentales en los cuales se demuestra que 
durante la isquemia cerebral y la hipoxia tisular los niveles de PAF se 
multiplican por 20(29), esto podría provocar un síndrome de “agotamiento 
plaquetar” en el cual gran cantidad de plaquetas circulan en un estado 
activado pero refractario. Estas plaquetas serían incapaces de estimularse 
y por tanto no podrían formar un coágulo estable; es más, estas plaquetas 
hiperestimuladas podrían eliminar micropartículas con disrupción del 
citoesqueleto de la membrana que podría contribuir más a la disfunción 
plaquetar y a la coagulopatía de consumo. Algunos estudios recientes 
describen la disfunción plaquetar como la manifestación más precoz de 
la coagulopatía asociada al TCE(18). Sin embargo, los intentos de confir-
mar la disfunción plaquetar como causa de la coagulopatía del TCE en 
la mayoría de los estudios se confunde por la hipoperfusión global y la 
acidosis que se presenta en la mayoría de pacientes traumáticos graves y 
que por sí mismas pueden ser responsables también de dicha disfunción 
plaquetar.

–	 Interacciones endotelio-plaquetas: ante una disrupción de la membrana 
endotelial, la exposición de la capa vascular de colágeno cargada nega-
tivamente contribuye a la activación de la vía intrínseca de la coagula-
ción. Además, en el TCE se ha demostrado un aumento de la liberación 
del factor von Willebrand por parte del endotelio dañado, así como se 
encuentra también una reducción de la actividad de ADAMTS-13, una 
metaloproteasa que tiene que eliminar factor von Willebrand del torrente 
sanguíneo, una vez este ha sido liberado.

–	 Micropartículas: En situación de ruptura de la BHE, se observan micro-
partículas de las membranas de plaquetas, macrófagos, células endotelia-
les… que son ricas en factor tisular. También las plaquetas hiperactivadas 
pueden liberar micropartículas de membrana que contienen receptores 
para factores procoagulantes y fosfatidilserina. Un nivel elevado de mi-
cropartículas en LCR se asocia a GCS bajos, hematomas más grandes, 
y muerte(30).

–	 Fosfatidilserina (PS): el cerebro es muy rico en lípidos en general, y por 
tanto rico también en fosfatidilserina (un fosfolípido). El daño cerebral 
puede liberar grandes cantidades de PS al torrente sanguíneo, que au-
menta la producción de trombina. Sin embargo se desconoce cómo esto 
puede desencadenar un estado protrombótico.

–	 Vía de la proteína C: algunos estudios sugieren que una respuesta anómala 
de la proteína C sucede tras la combinación de trauma con hipoperfusión 
y shock, y esto puede provocar, en una primera fase, un estado hipo-
coagulopático por inhibición del FVa y FVIIIa, y en una fase tardía, un 
déficit crónico de proteína C provocaría un estado hipercoagulopático 
por mecanismo inverso al anterior.

–	 Hiperfibrinolisis: La hipoperfusión promueve la expresión de trombo-
modulina endotelial que se une a la trombina, y por tanto inhibe la 
formación de fibrina a partir del fibrinógeno. Lo que es más, el complejo 
trombina-trombomodulina adicionalmente activa a la proteína C, que 
inhibe al inhibidor del activador del plasminógeno 1 (PAI-1) y a los fac-
tores de coagulación Va y VIIIa. A la vez, la liberación del t-PA endotelial 
contribuye a la iniciación de la fibrinolisis. Se estima que la incidencia 
de la hiperfibrinolisis en el TCE es baja pero se asocia de forma signifi-
cativa a un aumento de mortalidad. El mejor parámetro para valorarla 
es mediante tromboelastografía (lisis >15%). A nivel de parámetros de 
laboratorio, el mejor de ellos para valorar la hiperfibrinolisis es el dímero 
D y otros productos de degradación de la fibrina, que se han visto aso-
ciados a mal pronóstico en el TCE así como predictores de hemorragia 
intracraneal progresiva. En un estudio pediátrico, un nivel de Dímero 
D <500 µg/ml tenía un 94% de valor predictor negativo de encontrar 
lesiones traumáticas en el TC craneal(31). Aún así, el inconveniente es 
que la elevación de dímero D es poco específica de lesiones cerebrales 
graves.
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–	 Finalmente, los pacientes con TCE a menudo sufren de hipotermia y 
acidosis, que contribuyen al empeoramiento de la coagulopatía y al pro-
nóstico desfavorable.
Todos estos mecanismos parecen suceder, según varios estudios, inde-

pendientemente de si hay o no hay sangrado. Un manejo precoz de dichas 
alteraciones debería proteger contra las lesiones secundarias y mejorar el 
pronóstico final, pero la mayoría de autores están de acuerdo en que pro-
bablemente estos tratamientos deberían individualizarse en función de si 
predomina un estado hipocoagulopático o hipercoagulopático(32).

MORTALIDAD
La evidencia acumulada hasta el momento indica que la presencia de 

coagulopatía en un TCE es uno de los predictores más robustos de mal 
pronóstico. La mortalidad según las series es hasta 10 veces más si hay 
coagulopatía, y el pronóstico desfavorable en los supervivientes es hasta 
30 veces más si el paciente ha presentado coagulopatía a su llegada al 
hospital(1,5,33,7).

Esto también se ha demostrado en algunas series pediátricas. Un estu-
dio de Whittaker en 2013(11) sobre una serie de 803 niños, encontró que la 
presencia de coagulopatía precoz aumentaba discretamente la mortalidad en 
pacientes traumáticos sin TCE, pero aumentaba 4 veces la mortalidad en los 
pacientes con TCE; en esta serie los pacientes más graves mostraban cifras 
más bajas de exceso de base, indicativo de hipoperfusión, y presentaban más 
frecuentemente coagulopatía. La coagulopatía en este estudio viene definida 
por INR>1,2, y encuentran una asociación estadísticamente significativa entre 
mortalidad e INR 1,2-1,4 al ingreso. Alfonseca en su estudio con pacientes 
pediátricos encontró como factores de mal pronóstico la gravedad del TCE 
(Glasgow <8), edema cerebral y lesiones asociadas en tórax y abdomen como 
asociados a coagulopatía(34).

Sin embargo, otro de los pocos estudios acerca de TCE y coagulopatía 
en niños(35), observó una incidencia global de coagulopatía en el 42,8% de 
los pacientes, y halló diferencias en mortalidad en pacientes con TCE con y 
sin coagulopatía (17,5% vs. 0,5%), pero tras un estudio multivariante para 
ajustar confusores la mortalidad no fue significativamente mayor en el grupo 
de pacientes coagulopáticos. Sí se observó asociación de la coagulopatía 
con un GCS bajo, un ISS>15 y con la presencia de lesiones intraparenqui-
matosas. Esto indicaría que en el paciente coagulopático encontramos otros 
factores asociados también a la gravedad del traumatismo y que influirán 
en su pronóstico.

DIAGNÓSTICO DE LA COAGULOPATÍA DEL TCE
El diagnóstico de la coagulopatía en la mayoría de centros se basa en la 

determinación de los parámetros de hemostasia de laboratorio habituales.
Cuando se estudia la coagulación, uno de los parámetros más frecuente-

mente usados es el INR. Sin embargo, el INR fue desarrollado para valorar 
la dosis de los antagonistas de vitamina K y solo valora una parte de los 
factores de coagulación. No fue desarrollado para evaluar la coagulación 
en un paciente sangrante o para predecir qué pacientes tienen un riesgo 
elevado de sangrado.

En general se asume que un INR de más de 1.5 es patológico y puede 
provocar complicaciones como la progresión de un sangrado o un sangrado 
nuevo durante una cirugía urgente, por lo que en casi todos los centros los 
pacientes reciben transfusiones de plasma ante INR elevados en estos casos. 
Esto, además de los posibles problemas derivados de la propia transfusión, 
puede conllevar un retraso en una cirugía que en muchos casos es urgente(36,37). 
Una elevación moderada del INR se sabe que se asocia a solamente un déficit 
leve en los factores de coagulación y que es clínicamente insignificante. Un 
INR 1,7 se asocia a concentraciones de factores de coagulación del 30%, 
que en general se considera que es adecuado para mantener la hemostasia. 
No hay evidencia para apoyar el uso de la transfusión profiláctica de plas-
ma para corregir un INR sin significado clínico(38). Además, la transfusión 
de plasma ni siquiera parece que pueda normalizar un INR elevado. Se ha 
observado que las transfusiones de plasma con intención de corregir un 
INR moderadamente elevado (1,3-1,7) usualmente no provocan un descenso 
significativo en el INR.

Hay que tener en cuenta, sin embargo, que con el paciente traumático 
la situación puede ser diferente debido a las lesiones asociadas, la presencia 
de hemorragias previas y el hecho que se trata de lesión evolutiva. Por tanto 
el riesgo de sangrado debido a coagulopatía en una cirugía tras un trauma 
es difícil de cuantificar.

En cambio, los test viscoelásticos (tromboelastografía o tromboelastome-
tría) han demostrado ser un indicador más fiable para determinar los estados 
coagulopáticos. Con estos métodos, además, se ha visto que la prevalencia 
de coagulopatía en el TCE se puede elevar del 33% a más del 50% (56% 
según Folkerson)(39).

La tromboelastografía se empezó a usar en 1948, pero no ha sido mucho 
hasta hace unos años que se ha empezado a extender su uso en pacientes con 
riesgo de sangrado. Es un test rápido que mide las propiedades viscoelásticas 
de una muestra de sangre fresca, desde el inicio del coágulo y su crecimiento, 
la fuerza máxima del coágulo y el proceso de fibrinolisis. Parece que puede dar 
mejor información del estado de coagulabilidad de un paciente y por tanto 
ser mejor predictor del riesgo de sangrado. Además, nos ayuda a diagnosticar 
estados de hipocoagulabilidad y también de hipercoagulabilidad, que con 
los métodos habituales de laboratorio no podemos.

Es más, al ser una técnica más rápida que los resultados convencionales de 
laboratorio puede proporcionar información útil para la toma de decisiones 
en el momento agudo.

Sin embargo aún hay pocos datos sobre el uso de TEG en pacientes con 
TCE, y faltan estudios hasta el momento que valoren una asociación entre 
valores alterados de TEG y riesgo de resangrado cerebral.

Pero aunque en algunos centros la TEG ya ha desplazado al INR para 
evaluar la hemostasia de los pacientes traumáticos, aún no se ha extendido su 
uso. Y tampoco se ha establecido claramente a partir de qué valores se define 
la coagulopatía. Sí se ha visto en varios estudios que no hay una correlación 
clara entre parámetros TEG alterados e INR elevados(37).

¿LA COAGULOPATÍA ES DIFERENTE SEGÚN EL TIPO  
DE TCE?

Los tipos de TCE que asocian mayor riesgo de coagulopatía en general 
con las lesiones penetrantes (probablemente por mayor lesión del parénquima 
cerebral y disrupción de la barrera hematoencefálica). Pero también los TCE 
cerrados asocian coagulopatía(33).

De entre las lesiones que podemos observar en pacientes con TCE cerrado, 
las que se suelen encontrar más frecuentemente asociadas a coagulopatía son:
–	 Edema cerebral(4).
–	 Hemorragia subaracnoidea(4).
–	 Desviación de línea media(4,7).
–	 Contusión parenquimatosa(7,39-41).
–	 Cisternas obliteradas(7).

¿POSIBLES TRATAMIENTOS?
Hasta el momento no existen guías de manejo de la coagulopatía del 

TCE. Se han propuesto varios medidas, y parece razonable pensar que los 
tratamientos deberían ser individualizados, en función de si predomina el 
estado hiper o el hipocoagulopático.

Ácido tranexámico
La coagulopatía podría deberse tanto a un déficit en la formación o en 

la estabilización del coágulo como también a un exceso de fibrinólisis. Por 
tanto los fármacos antifibrinolíticos podrían reducir el crecimiento de la 
hemorragia, y por tanto, cuanto más precozmente se administrase el ácido 
tranexámico, antes se podría detener la activación de la fibrinolisis. Se sugiere 
que el efecto beneficioso del ácido tranexámico podría verse si este es admi-
nistrado dentro de las 3 primeras horas, en especial dentro de la primera hora 
tras el traumatismo. Gruen y cols. en 2011(42) confirmaron que el beneficio 
del ácido tranexámico solo se obtenía si este se administraba en las primeras 
3 horas de la lesión. Pero el problema es que probablemente según el estado 
de coagulación que predomine en ese momento, hiper o hipocoagulopático, 
el ácido tranexámico podría detener el sangrado o facilitar la microtrombosis 
vascular cerebral.
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En el estudio CRASH-2 se estudió el efecto de estos fármacos en 
más de 20.000 pacientes traumáticos con sangrados importantes. En este 
estudio(43) el ácido tranexámico redujo significativamente la mortalidad, 
sin provocar más eventos trombóticos. Un análisis de un subgrupo de 
pacientes con TCE (n=270) mostró una tendencia hacia menor mortali-
dad, sin aumento del riesgo de sangrado o de efectos trombóticos, pero 
los resultados no fueron estadísticamente significativos. Jokar en 2017(44) 
realizó un estudio randomizado (ácido tranexámico vs. placebo) en una 
serie de 80 pacientes con TCE grave de más de 15 años de edad, con he-
morragias intracraneales no subsidiarias de cirugía. Se les administró el 
fármaco o el placebo en las primeras 2 horas tras el ingreso, se realizó un 
TC craneal al ingreso y a las 48 horas y se comprobó que en los 2 grupos 
el TC de las 48 horas mostraba un aumento significativo del sangrado, 
pero en el grupo que recibió ácido tranexámico el aumento fue menor 
(1,7±9,7ml vs. 4,3±12,9 ml).

En cambio, hay otros estudios que demostraron ausencia de mejoría 
pronóstica en pacientes con TCE que recibieron ácido tranexámico. Harvey en 
2014(45) demostró ausencia de beneficio con ácido tranexámico tras un TCE. 
Valle en 2014(46) reportó que el ácido tranexámico aumentó la mortalidad 
en pacientes traumáticos graves en fase aguda.

Por otro lado, varios estudios han valorado los efectos secundarios de la 
administración de ácido tranexámico en el paciente traumático, y la mayoría 
concluyen que no hay aumento significativo de eventos protrombóticos si se 
administra en las primeras 3 horas(44,47,48).

Factor VII activado
También se ha estudiado el uso de factor VII activado para intentar 

disminuir el crecimiento de las hemorragias intracraneales(49). En 2008, Na-
rayan y el grupo de estudio de la hemorragia intracraneal traumática y rFVIIa 
(rFVIIa Traumatic ICH Study Group)(50) realizaron un ensayo en el cual 
los pacientes con hemorragias intracraneales en el TC al ingreso recibían 
rFVIIa o placebo (administración entre 2,5 y 7 horas tras el trauma). No se 
encontraron diferencias en mortalidad, no hubo efectos secundarios de la 
medicación, pero sí se constató una tendencia hacia reducción de la progre-
sión de la hemorragia en los pacientes tratados con rFVIIa. Estos resultados 
aún deben ser contrastados.

Concentrado de complejo protrombínico
El concentrado de complejo protrombínico (factores II, VII, IX y X, 

proteína C, proteína S, antitrombina y heparina a bajas dosis, según el pre-
parado) se ha demostrado eficaz para detener sangrados activos en pacientes 
en muerte encefálica, pendientes de donación de órganos(51); sin embargo, no 
se ha podido estudiar aún en pacientes con hemorragias no-letales.

Plasma fresco congelado
También hay estudios con plasma fresco congelado en modelos anima-

les con TCE, en los cuales se observa mejor oxigenación tisular y menor 
crecimiento del tamaño de la hemorragia(52). Sin embargo, este tratamiento 
también ha sido puesto en discusión tras un ensayo que demostró que la 
infusión empírica de plasma fresco precoz en pacientes con TCE se aso-
ciaba a efectos secundarios, como el aumento de las hemorragias tardías o 
progresivas o un aumento de mortalidad (63 vs. 35%)(53). También se han 
estudiado las transfusiones masivas usando un ratio plasma fresco congelado 
/ hematíes (FFP:RBC) >1:2 en pacientes politraumáticos, tanto con como 
sin TCE asociado, pero esto no ha podido ser reproducido en una serie de 
pacientes con TCE aislado grave(54). La conclusión es que parece que el PFC 
debería ser usado solamente cuando se confirme que existe coagulopatía. El 
inconveniente son sus efectos secundarios, principalmente la sobrecarga de 
volumen, la lesión pulmonar aguda relacionada con transfusiones (TRALI), 
y las reacciones inmunomediadas.

Plaquetas
La administración precoz de plaquetas sigue estando aún en debate, 

aunque de forma intuitiva parece que puede ser una opción terapéutica. 
Spinella en su estudio de 2011 reportó un beneficio en supervivencia con una 

transfusión con ratio plaquetas/hematíes (PLT:RBC) elevada en los pacientes 
con TCE (al contrario que los politraumáticos sin TCE, donde el beneficio 
era con la administración de FFP:RBC)(54). En adultos, la transfusión de 
plaquetas se está usando para revertir el efecto del AAS en los pacientes que 
lo estaban recibiendo previo al trauma.

Fibrinógeno
En el trauma pediátrico se ha descrito recientemente el uso de concen-

trado de fibrinógeno en sangrados activos, siempre y cuando sea guiado por 
tromboelastografía/tromboelastometría mostrando déficit de fibrinógeno o 
bien cuando se encuentren niveles de fibrinógeno menores de 1,5-2 g/L con 
sangrado significativo(55,56).

Resucitación con suero salino hipertónico-dextranos
El SSH es un tratamiento osmótico muy efectivo que se usa para tratar 

la hipertensión endocraneal, y tiene propiedades inmunomoduladoras que 
pueden conferir una cierta neuroprotección. Una serie de 65 pacientes a los 
que se les administró SSH como cargas de volumen mostraron reducción de 
factor tisular soluble plasmático y menores cifras de dímero D.

Hipotermia
Varios estudios intentaron valorar si la hipotermia mejoraba el pronóstico 

de los pacientes con TCE. Un estudio de Clifton en 2012 encontraba mejor 
pronóstico si se aplicaba previo a la cirugía de evacuación de hematoma(57), 
sin embargo esto no se ha podido demostrar en pacientes que no precisaban 
cirugía. Y además se ha asociado la hipotermia con la presencia de acidosis 
e hipoperfusión tisular que podría empeorar la coagulopatía, por lo que en 
principio esta técnica se ha descartado en el manejo del TCE.

Progesterona
Finalmente, se ha intentado el uso de progesterona para disminuir infla-

mación y mejorar el pronóstico de los pacientes con TCE(58), pero estudios 
posteriores no han podido confirmar dicho beneficio. La conclusión de la 
mayoría de estos estudios es que el no poder concluir si un tratamiento es 
efectivo o no es quizá debido a la heterogeneidad de la muestra y que es pre-
ciso clasificar mejor a los pacientes para saber si un tratamiento es realmente 
efectivo para algún subgrupo de pacientes.

CONCLUSIONES
El traumatismo cráneo encefálico es un complejo fenómeno multifac-

torial evolutivo, en el cual la coagulopatía tiene un importante papel. En 
la fisiopatología de esta coagulopatía interviene una liberación de factor 
tisular por parte del parénquima dañado, que se une al factor VIII e inicia 
la cascada de la vía extrínseca de la coagulación, asociado a una disfunción 
plaquetar provocada por la liberación de PAI-1 que provocaría un síndro-
me de agotamiento plaquetar. Además, factores como la hipotermia, la 
acidosis secundaria a las pérdidas de volumen (sobretodo si asocian otras 
lesiones diferentes del TCE) y la hipoperfusión tisular se añaden a los 
anteriores factores. Se ha demostrado que la coagulopatía asocia mayor 
mortalidad respecto a TCE sin coagulopatía, por lo que parece muy impor-
tante su detección precoz y su manejo para mejorar el pronóstico de estos 
pacientes. El diagnóstico de la coagulopatía habitualmente se ha realizado 
mediante determinación de los parámetros habituales de laboratorio (TP, 
INR, TTPa, plaquetas, fibrinógeno, dímero D), sin embargo los tests vis-
coelásticos están demostrando ser más válidos en cuanto a la detección de 
estados hipocoagulopáticos y especialmente hipercoagulopáticos, además 
de proporcionar resultados rápidos que podrían monitorizar la respuesta a 
los tratamientos que apliquemos. Respecto al tratamiento, este debería ser 
individualizado en función del estado de la coagulación de cada paciente en 
un momento dado: en función de si se trata de un estado procoagulopático 
o hipocoagulopático, y en este segundo caso, en función de si ocurre por 
déficit de factores de coagulación, por déficit/disfunción plaquetar, por 
déficit de fibrinógeno o por hiperfibrinolisis. Aún así, aún faltan estudios 
para corroborar cuál es el mejor tratamiento para la coagulopatía del TCE, 
y muy especialmente en niños.
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Las lesiones cerebrales traumáticas representan una de las principales 
causas de mortalidad y morbilidad en la edad pediátrica. Se estima que la 
incidencia mundial del traumatismo craneoencefálico (TCE) en la infancia 
es de 47-280/100.000 niños, representado el TCE moderado (escala de coma 
Glasgow ≥13) más del 80% de los traumatismos, mientras que el TCE grave 
(escala de coma Glasgow ≤8) solo supone entre 3 y el 7%. Pero se ha des-
mitificado que el TCE grave en los niños tiene mejor pronóstico que en los 
adultos, ya que se ha reportado una elevada mortalidad (25-30%) y tasa de 
discapacidad a largo plazo. En estudios que incluyeron mayoritariamente 
TCE leve se describió que la recuperación era muy satisfactoria (>90%), 
pero en estudios realizados en Estados Unidos y en Suecia con serie de casos 
más graves solo se consiguió la recuperación del paciente en el 50% de las 
ocasiones.

En los últimos años se ha conseguido mejorar los resultados en el TCE 
grave por varias razones: mejor compresión de la fisiopatología, la creación 
de centros especializados en trauma, una aproximación multidisciplinar del 
paciente, pero sobre todo porque se han utilizado protocolos y guías clínicas 
como por ejemplo las guías de la Brain Trauma Foundation (BTF) para el 
tratamiento del TCE, con última actualización pediátrica en 2012 y para 
adultos en el 2016.

Aproximadamente, un 10-15% de los pacientes con TCE grave desa-
rrollarán una hipertensión intracraneal (HTIC) refractaria al tratamiento 
médico, y en esta situación el médico se enfrenta con el dilema de qué opciones 
terapéuticas de segundo nivel elegir (Fig. 1). Las recomendaciones de la BTF 
sobre el uso de barbitúricos indican que aunque estos fármacos ayudan al 
control de la presión intracraneal (PIC) no se ha demostrado ningún efecto 
beneficioso sobre la supervivencia o el resultado neurológico del paciente. 
La hipotermia terapéutica dentro de las primeras 48 horas tras el trauma ac-
tualmente está muy cuestionada en pediatría y si se utiliza la hiperventilación 
severa (<30 mmHg) debe realizarse con una estrecha neuromonitorización 
avanzada por el riesgo de isquemia cerebral.

La craniectomía descompresiva no es una técnica nueva, el hecho de que 
la apertura del cráneo aliviaba los síntomas de la hipertensión intracraneal 
fue publicado inicialmente por Horsley en 1886, aunque su conocimiento es 
tan antiguo como la neurocirugía misma. Posteriormente un cirujano suizo 
llamado Theodor Kocher (1901) describió que en caso de existir gran presión 
del cerebro una parte del cráneo podría ser abierta, y en 1905, Cushing pu-
blicó el uso de la craniectomía descompresiva en pacientes con hipertensión 
intracraneal secundaria a tumores inoperables. En la década de los años 60 y 
70, nuevamente se difundió su uso, pero posteriormente se volvió a abandonar 
hasta la década de los 90 en que comienza a ser usada en las guerras para el 
control de daños del paciente con traumatismo craneal grave. Durante este 
proceso histórico ha sido muy difícil individualizar la historia de la craniec-

tomía descompresiva aplicada a los niños porque los pacientes pediátricos 
siempre han sido incluidos en los estudios con adultos. La BTF dentro de 
sus guías para el tratamiento del TCE en pediatría, reconoce con un nivel 
III de evidencia que la craniectomía descompresiva con duroplastia podría 
considerarse en pacientes pediátricos con TCE grave que estén mostrando 
los primeros signos de deterioro neurológico, herniación cerebral o HTIC 
refractaria a tratamiento a las máximas medidas de tratamiento médico o 
medidas de primer nivel durante las primeras etapas de tratamiento.

¿LA CRANIECTOMÍA PUEDE MEJORAR EL RESULTADO  
DE LOS PACIENTES CON TCE GRAVE?

El edema cerebral puede resultar de una combinación de varios mecanis-
mos patológicos asociados con patrones de lesiones primarias y secundarias 
en la lesión cerebral traumática. A medida que la presión aumenta dentro 
del cráneo, el desplazamiento del tejido cerebral puede llevar a herniación 
cerebral, dando como resultado la incapacidad o muerte. La extirpación 
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Medidas iniciales
• Cabecero elevado
• Evitar la fiebre
• Mantener la fisiología
• Nutrición
• Anticomiciales: fenitoína profiláctica durante 7 días

Objetivos
• Monitorización de PIC en TCE grave
• Umbral de PIC ≤20 mmHg
• PPC (varia con la edad) >40 en niños, y >50 en adolescentes
• PtiO2 >10 mmHg 

Medidas 1er nivel
• Relajantes
• Drenaje de líquido cefalorraquídeo
• Terapia osmolar: suero salino hipertónico
• Hiperventilación moderada (evitar PCO2 <30 mmHg 
 las primeras 48 h)

Medidas 2º nivel 
• Craniectomía descompresiva
• Barbitúricos
• Hiperventilación severa 

Figura 1. Algoritmo de tratamiento del TCE grave (PIC: presión intracra-
neal; PPC: presión de perfusión cerebral; PtiO2: presión tisular de oxígeno).

MESA redonda: Actualización en traumatismo craneoencefálico grave
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quirúrgica de una porción del cráneo permitiría la expansión de esa área del 
cerebro, aunque la descompresión quirúrgica no tiene ningún efecto probado 
sobre la lesión cerebral primaria (daño en el cerebro causado directamente 
por la lesión traumática), podría reducir los daños causados por lesiones 
secundarias, tales como herniación cerebral y la PIC alta.

En los últimos años la mayor parte del debate en torno al papel de la CD 
en el TCE grave es por la escasez de datos procedentes de ensayos controla-
dos aleatorios. En la literatura solo hay un ensayo controlado aleatorizado 
en pediatría, publicado por Taylor et al (2001) que evalúa el efecto de la 
craniectomía descompresiva en niños (12 meses-18 años) sobre la muerte y 
la discapacidad a largo plazo después de un TCE grave con HTIC resistente 
al tratamiento médico. Este estudio incluyó a 27 niños con una edad media 
de 10,7 años que presentaban hipertensión intracraneal refractaria durante 
el primer día de ingreso (definida como PIC >20 mmHg durante 30 minutos, 
o PIC >25 mmHg durante 10 minutos, o PIC >30 mmHg durante 1 min) o 
signos evidentes de herniación. La craniectomía bifrontal se realizaba dentro 
de las 6 primeras horas tras la aleatorización. En este estudio, aunque el 
número de pacientes era bajo, la recogida de datos fue muy prolongada (7 
años) y la calidad del estudio fue alta. En la mayoría de los pacientes en los 
que se realizó la CD se controló la PIC, el riesgo de muerte de los pacientes 
tratados con CD fue menor que el grupo con tratamiento médico (odds 
ratio= 0,54; intervalo de confianza 95% 0,17-1,72), y el riesgo de resultado 
desfavorable (muerte, estado vegetativo o discapacidad grave) fue también 
menor en el grupo de la CD (odds ratio= 0,54; intervalo de confianza 95% 
0,29-1,01). Se describió un resultado favorable a los 6 meses del estudio en 
6 de los 13 niños del grupo de la CD, mientras que solo se encontró una 
evolución favorable en 2 de los 14 niños del grupo que recibieron únicamente 
tratamiento médico. Idealmente, estos resultados deberían repetirse en un 
ensayo clínico más grande, pero es poco probable que un comité de ética 
apruebe un segundo ensayo en la población pediátrica. Sumado a este estudio, 
la revisión Cochrane añade que la CD mejora la supervivencia y los resultados 
neurológicos en pacientes pediátricos con lesión cerebral con aumento de la 
PIC en los que había fracasado el tratamiento médico.

En 2011, Cooper et al, publican los datos del estudio DECRA. Es un 
ensayo controlado aleatorizado que comparaba la CD precoz con el trata-
miento médico para la hipertensión intracraneal (definida por elevación de 
PIC >20 mmHg entre 15 min-60 minutos, de forma continua o intermitente) 
dentro de las primeras 72 horas del TCE. Entre diciembre del 2002 y abril 
del 2010 se reclutaron un total de 155 pacientes adolescentes y adultos 
procedentes de hospitales de Australia, Nueva Zelanda y Arabia Saudí. Los 
autores encontraron una reducción significativa de la PIC y de la estancia 
en cuidados intensivos en el grupo de pacientes de la craniectomía. Las tasas 
de mortalidad fueron similares a los 6 meses (19 y 18%, respectivamente) 
pero se demostró una evolución más desfavorable, con peores resultados en 
el GOS-E (Extended Glasgow Outcome Scale) a los 6 meses en el grupo de 
la CD (p=0,003). Los resultados de este estudio han sido muy discutidos por 
varios motivos: porque a pesar de la aleatorización la proporción de pacientes 
que tenían arreactividad pupilar fue mayor en el grupo de la CD que en el del 
tratamiento estándar (27% vs. 12%, respectivamente), por la inclusión de 
pacientes con HTIC moderada dado el bajo nivel de PIC utilizado y porque 
hubo una gran tasa de cruce de pacientes.

Al mismo tiempo que el anterior, se desarrolló un estudio multicéntri-
co inglés denominado RESCUEicp cuyos resultados han sido publicados 
recientemente por Hutchinson et al, en el año 2016. En este ensayo con-
trolado aleatorizado se comparaba la CD con el tratamiento médico para 
el tratamiento hipertensión intracraneal refractaria de etiología traumática 
(definida como elevación de PIC >25 mmHg durante al menos una hora). Se 
recomendó que la cirugía debía realizarse, no más tarde de 4-6 horas tras la 
aleatorización, y aunque el tipo de CD fue dejada a discreción de los ciruja-
nos, la craniectomía unilateral frontotemporoparietal o hemicraniectomía 
fue recomendada para los pacientes con lesión hemisférica unilateral, y la 
craniectomía bifrontal se sugería para los pacientes con edema cerebral difuso 
que afectaba a ambos hemisferios. Entre enero del 2004 y marzo del 2014 se 
aleatorizaron un total de 400 pacientes con una edad media de 33±13 años. 
El 80% de los pacientes presentaron una lesión cerebral difusa y al 60% del 

grupo de la CD se realizó una craniectomía bifrontal. A diferencia del estudio 
DECRA, los pacientes con hematoma intracraneal no fueron excluidos del 
ensayo, representando casi el 20% de los casos, y la CD unilateral era una 
opción permitida en el RESCUEicp. La mortalidad del grupo craniectomía 
fue del 27% frente al 49% del grupo control, que puede ser debida a un 
mejor control de la PIC con la cirugía. Pero a los 6 meses, las diferencias 
en el GOS-E fueron significativas, ya que entre los supervivientes del grupo 
craniectomía, el 8% presentaban un estado vegetativo y el 36% dependencia 
grave frente al 2% y el 22% respectivamente del grupo control; en cambio 
las tasas de discapacidad leve y moderada fueron muy similares a aquellos 
que únicamente recibieron tratamiento médico. Los autores concluyen que 
la craniectomía descompresiva disminuye la mortalidad de pacientes con 
hipertensión intracraneal refractaria pero aumentaba el número de perso-
nas incapacitadas entre los supervivientes. Tras estos resultados, se abre un 
debate en el que se postula si el peor pronóstico a largo plazo no es por la 
CD sino porque existe muchas veces una lesión axonal difusa grave, y por 
tanto esa lesión primaria es la que determina el pronóstico a largo plazo del 
paciente. Parece evidente que debe existir un abordaje multidisciplinar del 
paciente y que las familias deberían participar de la decisión terapéutica, 
aunque parece difícil “no hacer” cuando se habla de pacientes jóvenes y de 
situaciones de urgencia.

¿CUÁNDO REALIZAR LA CD?
Las directrices de la BTF en pacientes pediátricos la recomiendan en 

pacientes que estén mostrando los primeros signos de deterioro neurológico, 
herniación cerebral o HTIC refractaria a tratamiento médico de primer nivel 
durante las primeras etapas de tratamiento. Figaji et al demostraron mejores 
resultados en los niños en los que se realizaba una descompresión temprana, 
puesto que la HTIC refractaria mantenida se asocia con un incremento de 
la mortalidad y una elevada tasa de secuelas. Probablemente sea razonable 
realizarla en casos que muestren aumentos progresivos y mantenidos de la PIC 
tras fracasar las medidas de primer nivel (PIC >20 mmHg durante 30 minutos, 
o PIC >25 mmHg durante 10 minutos, o PIC >30 mmHg durante 1 min).

La indicación de la CD debe ser consensuada por el intensivista pediátrico 
y el neurocirujano, y siempre se realizará de forma individualizada, valorando 
el estado de salud previo del paciente, el tipo de lesión y la experiencia del 
equipo multidisciplinar.

CONTRAINDICACIONES
Las contraindicaciones se pueden resumir en:

–	 Pacientes con Escala de coma Glasgow 3 tras resucitación con pupilas 
midriáticas y arreactivas.

–	 Politraumatismo grave con disfunción multiorgánica en el que el pacien-
te es poco probable que sobreviva más de 24 horas, especialmente en 
pacientes con coagulopatía incontrolable.

–	 Enfermedad sistémica irreversible a corto plazo.

Técnica quirúrgica
La elección se suele realizar según la neuroimagen. En los pacientes con 

lesión hemisférica bilateral se recomienda craniectomía unilateral frontotem-
poroparietal amplia o hemicraniectomía (Fig. 2) con apertura de la duramadre 
y realización de duroplastia. La apertura debe ser lo suficientemente amplia 
para que disminuya la presión intracraneal y se reduzca el riesgo de infarto 
venosos asociados a craniectomías pequeñas. La craniectomía bifrontal (Fig. 
3) con apertura de la duramadre y sección de la hoz se indica en pacientes 
con edema cerebral difuso sin lesiones hemorrágicas lateralizadas.

El hueso autólogo será almacenado en un banco de tejidos a -80°C, y 
cuando no se disponga de banco óseo, se puede guardar en el tejido subcu-
táneo de la pared abdominal anterior para posteriormente ser reimplantado 
en el paciente. No existe ninguna evidencia que demuestre que una técnica 
de conservación sea superior a la otra.

Craneoplastia
El tiempo en el que se suele realizar la reposición del hueso es un tema 

controvertido. Algunos estudios han descrito que el índice de complicaciones 
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se minimiza cuando la craneoplastia se realiza de forma precoz, y además no 
se expone al paciente a posibles lesiones traumáticas (Fig. 4). Por otra parte 
si la cirugía es muy precoz, y el paciente está todavía en fase de recuperación 
con un pobre estado nutricional, se pueden favorecer las infecciones de la 
herida quirúrgica.

Complicaciones
La craniectomía descompresiva no está exenta de complicaciones, pudien-

do dividirse según el momento de aparición en precoces y tardías (Tabla 1):
–	 Shock hipovolémico. Se puede presentar durante la realización de la 

craniectomía.
–	 Herniación cerebral. Tras la craniectomía el cerebro ocupará todo el 

espacio que le permita el defecto óseo (Fig. 5), y si el diámetro del defecto 
óseo es pequeño se puede producir un infarto del tejido cerebral, perpe-
tuando de esta manera el edema cerebral y la hipertensión intracraneal. 
Su solución es aumentar el diámetro de la craniectomía.

–	 El aumento del edema cerebral es poco frecuente, pero se puede obje-
tivar en pacientes con patrón de hiperemia a los que se les realiza una 
craniectomía.

–	 Aumento del volumen de áreas de contusión, contusiones hemorrági-
cas, hemorragias intraparenquimatosas o colecciones yuxtadurales o 
aparición de nuevas lesiones. Son complicaciones que tiene una escasa 
incidencia.

–	 La aparición de higromas subdurales (Fig. 6) o fístulas de líquido cefa-
lorraquídeo son complicaciones relativamente frecuentes. La incidencia 
del higroma en la población pediátrica es muy elevada (20-60%), repre-
sentando la alteración hidrodinámica más frecuente en el paciente con 

una CD. Suelen presentar una evolución favorable, pero en un 15% de 
los pacientes desarrollará una hidrocefalia que requiera una colocación 
de una válvula de derivación ventrículo-peritoneal.

–	 Hidrocefalia de tipo no absortiva. Tiene como factores predisponentes 
la mayor duración del coma o la presencia de una hemorragia subarac-
noidea.

Figura 2. Craniectomía unilateral. 
Apertura de la duramadre.

Figura 3. Craniectomía 
bifrontal.

Tabla 1. Complicaciones de la craniectomía descompresiva.

Precoces (< 7 días)

–	 Shock hipovolémico
–	 Herniación cerebral (25%)
–	 Aumento del edema cerebral (2%)
–	 Aumento del volumen de áreas de contusión, contusiones hemorrágicas, 

hemorragias parenquimatosas o colecciones yuxtadurales o aparición de 
nuevas lesiones

–	 Higroma subdural (20-60%)
–	 Fistulas de líquido cefalorraquídeo

Tardías (> 7 días)

–	 Infecciones del colgajo cutáneo, hueso (11%)
–	 Infecciones intracraneales
–	 Hidrocefalia (14%)
–	R eabsorción del injerto óseo (7%)

Figura 4. Paciente antes de realizar la craneoplastia y TC craneal tras 
reposición del injerto óseo.
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–	 La reabsorción del injerto óseo es una complicación frecuente en pedia-
tría, y algunos autores para intentar evitarlo propugnan la realización 
de una craneoplastia precoz (<6 semanas tras la CD).

Conclusiones
En pediatría la CD es una medida de segundo nivel para el tratamiento 

del TCE grave con hipertensión intracraneal refractaria de acuerdo con las 
recomendaciones de la Brain Trauma Foundation con nivel de evidencia de 
clase III. En los últimos años numerosos trabajos han sido publicados, en 
la mayoría de los cuales se informan resultados alentadores con su indica-
ción precoz. Solo se ha podido realizar un ensayo controlado aleatorizado 
en pediatría el cual demostró que los pacientes a los que se realiza la CD 
presentaban menor riesgo de muerte y una evolución más favorable. Estos 
resultados deberían repetirse en un ensayo clínico más grande, aunque es 
poco probable que un comité de ética apruebe un segundo ensayo en la 
población pediátrica.

Las complicaciones en pediatría más frecuentes tras realizar una cra-
niectomía son el higroma subdural, la hidrocefalia, la reabsorción ósea y la 
infección del injerto óseo.
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