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MODELOS





DOCTRINA DE MONRO-KELLIE

PIC  =  MASA ENCEFÁLICA   +   LCR   +   SANGRE

80%                    10%          10%

1400 ml                 150 ml       150 ml

PIC NORMAL PIC ELEVADA    =     HIPERTENSION ENDOCRANEANA

(HERNIACION CEREBRAL  - ISQUEMIA CEREBRAL)
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EFECTOS DE LA HIPERTENSION ENDOCRANEANA

EFECTOS INTRACRANEALES

EFECTOS SOBRE EL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC) GLOBAL O 

REGIONAL

EFECTOS SISTEMICOS

EFECTOS DIRECTOS SOBRE EL TEJIDO CEREBRAL POR LA COMPRESION, 

DISTORSION O DISLACERACION DE LAS ESTRUCTURAS CEREBRALES.
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EFECTOS INTRACRANEALES
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DEPENDE DEL MANTENIMIENTO DE LA

AUTORREGULACION CEREBRAL

PIC PPCproduce

Sí la Presión Arterial Media

permanece constante

AUTORREGULACION PRESERVADA

DISMINUYEN RESISTENCIAS VASCULAES CEREBRALES

PARA

PRESERVAR EL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL

SE DILATAN LOS VASOS DE RESISTENCIA

(CASCADAS VASODILATADORAS)

AUMENTA EL VOLUMEN VASCULAR CEREBRAL

PIC
EFECTOS INTRACRANEALES
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EFECTOS INTRACRANEALES

LESIONES EXPANSIVAS 

QUE PROVOCAN HIC

GRADIENTE DE PRESION 

INTERCOMPARTIMENTAL

DESPLAZAMIENTO DE ESTRUCTURAS CEREBRALES

“HERNIACIONES CEREBRALES”
POR LOS HUECOS DE LOS REPLIEGUES DURALES

POR LOS ORIFICIOS CRANEALES

COMPRESION DEL TRONCO CEREBRAL
COMPRESION Y DISTORSION DEL TEJIDO CEREBRAL Y DE LOS 

VASOS SANGUINEOS



EFECTOS INTRACRANEALES

SI PIC SOBREPASA 40 – 50 mmHg
RIESGO DE HERNIACIONES CEREBRALES Y DE 

LESIONES DEFINITIVAS POR ISQUEMIA CEREBRAL

ESTRATIFICACION DE PACIENTES SEGÚN PIC

PUNTOS DE CORTE:

20 mmmHg

40 mmHg



EFECTOS SISTEMICOS

REFLEJO O RESPUESTA DE CUSHING

1901
CUANDO LA PIC SE ACERCA A LA PAM ESTA 

AUMENTA PARA MANTENER UNA MINIMA PPC.
ESTOS CAMBIOS SE ACOMPAÑAN DE BRADICARDIA Y 

ALTERACIONES DEL RITMO RESPIRATORIO

LA HIC PROVOCA UNA ISQUEMIA BULBAR CON 

AFECTACION DEL CENTRO VASOMOTOR

(NUCLEO DEL TRACTO SOLITARIO Y AREA C1)

ACTIVACION SIMPATICA ALFA Y BETA

HIPERTENSION

BRADIPNEA

BRADICARDIA



Desequilibrio de  las relaciones entre las

fuerzas, los espacios y volúmenes de los 

componentes intracraneanos, sin capacidad de 

compensación espacial.

Definición :

Hipertensión  Endocraneana

Componente metábolico ausente

Monro, A. Observation of the structure and function of the
nervous system. Edinburg, Creech and Jhonson, 1783



HETEROGENIDAD   LESIONES 

GCS: 6  

mismo GCS,  para 6 

tipos tomográficos de 

lesiones 

Generalmente 

coexisten  4 tipos de 

lesión histológica en 

un mismo paciente















GUIAS DE LA BRAIN TRAUMA FOUNDATION

OBJETIVO PRINCIPAL

Control oportuno y óptimo de la PIC, con independencia del origen 

fisiopatológico de la HIC

Su modelo se basa en medidas simultáneas divididas en 2 niveles de 

tratamiento, ambos escalonados y secuenciales

las medidas de primer nivel corresponden a tratamientos que han demostrado 

su efectividad en estudios de clase A, mientras que las medidas de segundo 

nivel basan su efectividad en estudios de clase B o C









MEDIDAS DE PRIMER NIVEL

El objetivo fundamental es reducir el consumo energético 

cerebral y disminuir la PIC por debajo de 20 mmHg

Para mantener una PPC entre 60 y 120 mmHg. Por debajo de estas cifras de 

PPC aumentan los fenómenos isquémicos y por encima se favorece el 

edema cerebral al incrementarse la presión hidrostática



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL



SEDACION: EN INCREMENTO DE PIC



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL







EFECTO HIPERVENTILACION
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Modificado de Unterberg AW, J Trauma 1997;42Supp:S35



Hiperventilación: hipoxia cerebral < 10 ptBO2 

Hipertensión endocraneana  e hipoxia inminente



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL



EFECTO BOLO MANITOL 0.5 G/KG



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL



MEDIDAS DE PRIMER NIVEL



MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL

PIC refractaria a medidas de primer nivel y permanece > 20



GUIAS DE LA BRAIN TRAUMA FOUNDATION

PRINCIPIO BASICOS:  SEGUNDO NIVEL

• Dosis altas de barbituricos. Tiopental

• Hiperventilación controlada

• Hipotermia moderada: 32 – 34 °C



Insuficientes estudios: Hipertensión Endocraneana en 

TCE  y Coma Barbitúrico

Bohn 1979. Datos no publicados:
Niños (GCS <=7) distribuidos para recibir altas dosis de fenobarbital o no 
fenobarbital. Los pacientes se distribuyeron de acuerdo a la decisión del médico 

en servicio. Casi aleatorizado.

Eisenberg 1988: 
Adultos (GCS <= 7) con PIC refractaria al manejo convencional. Tratados con 

pentobarbital o no, distribución aleatoria.

Ward 1985: 
Pacientes mayores a 12 años con hematoma intradural o no, con lesión cuya 
mejor respuesta fuera flexión anormal o extensión. El tratamiento se empezó 
después del TCE independientemente de la PIC. Los pacientes recibieron 

pentobarbital o no. No se describió el método para la distribución de los grupos



Coma Barbitúrico vs. Manitol

Hipertensión Endocraneana en TCE 

Saul 1982: 

Pacientes con (GCS < = 7), de 14 a 81 años, BAJO 

MONITOREO DE LA PIC. Con PIC mayor a 25 mm 

Hg por 10 minutos.  Los 26 pacientes fueron 

distribuidos aleatoriamente en dos grupos en dos 

grupos: tiopental no tiopental. Los datos fueron no 

publicados

Schwartz 1984: 

Pacientes (GCS <= 7) con PIC elevada  mayor a 25 torr por más 

de125 minutos) distribuidos a recibir manitol o pentobarbital. La 

distribución fue aleatorizada.



Insuficientes estudios: Hipertensión 

Endocraneana en Coma Barbitúrico

¿Qué es mejor para el paciente mejorar el pronóstico o controlar la Hipertension 

Endocraneana?



Insuficientes estudios: Hipertensión 

Endocraneana en Coma Barbitúrico



Coma Barbitúrico: hipotensión

De cada 4 pacientes que reciben barbitúricos en trauma de cráneo severo uno desarrolla, 

hipotensión.  El efecto hipotensor deteriora los beneficios sobre la Presión de perfusión 

cerebral.



Insuficientes estudios: Hipertensión 

Endocraneana en Coma Barbitúrico



GUIAS DE LA BRAIN TRAUMA FOUNDATION

PRINCIPIO BASICOS:  SEGUNDO NIVEL

• Craniectomia Descompresiva:

• Tratamiento de última línea

• Dos grupos de métodos Qx:

• Lesiones con efecto de masa que pueden 

evacuarse.:

• Lesiones que no pueden evacuarse





ESTUDIO AUSTRALIANO DECRA: DECOMPRESSIVE  CRANIECTOMY 



• La remoción Qx resuelve de 

forma total o parcial el 

aumento de la PIC

• Hematomas intracraneales, 

tumores cerebrales, 

hidrocefalia

• Lesiones difusas

• No tienen volumen para ser 

removidas.

• Se benefician de 

descompresiones óseas.

Lesiones con efecto de masa que 

pueden evacuarse

Lesiones que no pueden 

evacuarse



CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA
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CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA

Lesión difusa

HIC refractaria al tratamiento

Progresión del cuadro neurológico

Sempre antes de lesiones irreversibles


