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RESUMEN 

El  traumatismo craneoecencefálico  representa por lo menos la mitad de las muertes relacionadas con trauma; las opciones de 
monitorización y tratamiento constituyen los paradigmas actualmente para  el progreso en la sobrevida.La detección temprana del 
aumento de la presión intracraneal  es increíblemente importante para disminuir las secuelas de la lesión secundaria; se necesitan  
métodos simples, reproducibles, no invasivos y que puedan ser realizados a la cabecera del paciente.  
Los puntos de controversia actual respecto a la monitorización de la presión intracraneal se están centrando cada vez más en la 

selección de pacientes, en la búsqueda de métodos de monitorización más fiables, menos invasivos y  reproducibles así como  en el 
establecimiento de una metodología uniforme y bien sistematizada que permita interpretar, utilizar y comparar la información obtenida.  
Recientemente la determinación no invasiva de la presión intracraneal ha ganado interés particularmente la medición ultrasonografía 
del diámetro de la vaina del nervio óptico  
Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico, presión intracraneal,diámetro de la vaina del nervio óptico.  
 

ABSTRACT 

The traumatic brain injury represents at least half of the trauma-related deaths; the monitoring and treatment options constitute the 
current paradigm for progress in survival. 
Early detection of increase in intracranial pressure is incredibly important to reduce the sequels of the secondary Injury; s impler, 
replicable and no invasive and performable at patient´s bed are required.  

Nowadays, the controversy concerning the intracranial pressure monitoring process is focused on the patient selection criteria, the  
pursuit of more reliable monitoring methods, less invasive and replicable as well as in the establishment of a uniform and systemic 
methodology that allows the interpretation, usage and comparison of the gathered information. 
Recently, the no invasive determination of intracranial pressure has raised interest particularly in the ultrasonography measurement   
of the optic nerve sheath diameter. 
Key words:Traumatic brain injury, intracranial pressure,optic nerve sheath diameter.  

 

 

INTRODUCCIÓN 

El  traumatismo craneoencefálico (TCE)  integra 

toda lesión a nivel estructural o funcional del crá-

neo alterando su contenido1 (líquido cefalorraquí-

deo (LCR), parénquima cerebral y sangre); se en-

cuentra dentro de  las principales causas de 

muerte y discapacidad 2.Continúa siendo un pro-

blema de salud a nivel mundial por su  alta inci-

dencia de mortalidad y morbilidad en pacientes de 

edad productiva además de las grandes pérdidas 

económicas para la atención de estos pacientes3. 

 

Cada año en Estados Unidos 2.5 millones de pa-

cientes sufren TCE de los cuales aproximada-

mente 50,000 fallecen y más de 80,000 desarro-

llaran discapacidad permanente4. Menos de la mi-

tad de los pacientes con TCE  tienen pronóstico 

neurológico favorable al primer año y 40% de los 

sobrevivientes experimentarán discapacidad a 

largo plazo 5. 

Corrigan y colaboradores (2017)  reportan que en 

Estados Unidos causa más de 50,000 muertes, 

280000 hospitalizaciones y 2.2 millones de ingre-

sos al servicio de urgencias anualmente 6. 

El Instituto Nacional de Estadística y Geografía 

(INEGI)  reporta en el año 2015  4145 defunciones 
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por accidentes de los cuales 1817 relacionado a 

accidentes de tráfico por vehículo de motor7 re-

portan ser la cuarta causa de muerte  con estadís-

ticas de 38.8 por 100 mil habitantes1. 

Las causas más comunes de este problema son  

los accidentes de tráfico (75% aproximadamente), 

encontrando que la  población más vulnerable son 

los  jóvenes menores de 25 años (motociclistas y 

personas que manejan en estado de ebriedad). La 

relevancia de los datos mencionados es el gran 

porcentaje de sobrevivientes a esta entidad  que 

resultarán con secuelas incapacitantes perma-

nentes 1,2. 

En la última década la estadística de hospitaliza-

ción en el servicio de urgencias debido a TCE ha  

ido en aumento. Los pacientes que sufren TCE 

padecen severas secuelas psicológicas, emocio-

nales, físicas y económicas; adicionalmente el 

costo de hospitalización según los reportes en 

The Brain Trauma Foundation (BTF) 2016 es de 

76.5 billones por año 4. 

La incidencia de muerte por TCE es baja con tan 

solo 0.2% de todos los pacientes que asisten al 

departamento de emergencias; 95% de los pa-

cientes que han sufrido TCE ingresan con estado 

de conciencia normal o mínimamente alterado 

(escala de coma de Glasgow (GCS) ≤12), los que 

están relacionados con peor pronóstico son aque-

llos ingresados con TCE moderado (GCS 9-12) o 

severo (GCS ≥8) 8. 

Las alternativas para  monitorización  de los pa-

cientes con TCE constituye uno de los principales 

retos ya que tienen gran implicación en la sobre-

vida de los pacientes teniendo como resultado 

disminución de lesiones secuelares9. 

Existen múltiples variables clínicas asociadas a 

pobre pronóstico neurológico incluyendo: edad 

avanzada, GCS baja a su ingreso, hipotensión 

prehospitalaria, hipoxemia y anormalidades pupi-

lares 5. 

Las herramientas diagnósticas más importantes 

en atención primaria y para evolución neurológica 

para evidenciar daño cerebral es  GCS que según  

la Traumatic Coma Data Bank (TCDB) es la he-

rramienta clínica con mayor peso.  

La GCS es la escala  más utilizada y conocida 

para evaluar el nivel de conciencia y gravedad del 

TCE. Está dividida en tres etapas que evalúan la 

respuesta ocular, motora y verbal 10 .Tabla 1. 

Para la evaluación inicial en los servicios urgencia 

se utiliza dicha escala, teniendo como finalidad 

correlacionar con el desenlace del paciente,esta-

blecer  un lenguaje común y buena comunicación 

clínica entre hospitales locales y unidades de alta 

especialidad 11. 

 

Clasificación del TCE 

La escala de coma de Glasgow  descrita por 

Graham Teasdale y Bryan Jennett en 1974  fue 

creada para guíar la toma de decisiones  de ma-

nejo y monitorean las  tendencias en la capacidad 

de respuesta que son importantes para señalar la 

necesidad de intervenciones específicas a la pa-

tología desencadenante de la lesión; incorpora 

tres componentes dirigidos a evaluar la respuesta 
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motora, ocular y verbal, teniendo como resultado 

puntaje máximo de 15 y mínimo de 3. Actual-

mente se considera el estándar de oro para la 

evaluación clínica inicial en TCE ya que es una 

escala sencilla  y de fácil evaluación clasificando 

al TCE en leve con una puntuación de catorce a 

quince, moderado de nueve a trece y severo de 

tres a ocho 12. 

La escala fue aceptada para evaluacion de todo 

tipo de lesion cerebral en 1980  por The Advanced 

Trauma and Life Support y en 1988 cuando The 

World Federation of Neurosurgical Societies 

(WFNS)  la uso para evaluar a los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea 11. 

La escala progresivamente ocupo un rol central 

en las guías clínicas  para la evaluación primaria 

de los pacientes con TCE. Cuarenta años 

después de la descripción original la escala fue 

revisada por The Lancet Neurology y se hicieron 

algunas modificaciones para unificar la forma de 

evaluación. 

La escala es usada por más de 80 países a nivel 

mundial  y se ha traducido en 74% del idioma 

original de estos países 11. 

El TCE se clasifica como leve, moderado o severo 

tomando como base el  nivel de conciencia o es-

cala de coma de Glasgow   y  categorizando de la 

siguiente manera: 

 TCE leve: Glasgow de  13-15, en la mayoría 

de los casos   hay una recuperación neuroló-

gica completa 

 TCE moderado: Glasgow de 9-13  el paciente 

está letárgico o somnoliento  

 TCE severo: Glasgow de  3-8, el paciente está 

en estado de coma 

El TCE severo, (Glasgow entre 3 y 8 puntos )13 

puede llevar a elevación de la presión intracraneal 

(PIC)  y es considerada una amenaza para la vida 

y el funcionamiento cerebral 14. 

APERTURA DE OJOS    

CRITERIO ob CLASIFICACIÓN PUN-

TUA-

CIÓN 

Abre antes del estímulo + Espontánea 4 

Tras decir o gritar orden + Al sonido 3 

Tras estímulo en la punta de 

dedo 

+ A la presión 2 

No abre los ojos, no hay factor 

que interfiera 

+ Ninguna 1 

Cerrados por un factor a nivel 

local 

+ No valorable NV 

RESPUESTA VERBAL    

Da correctamente nombre ,lu-

gar y fecha 

+ Orientado 5 

No está orientado pero se co-

munica correctamente 

+ Confuso 4 

Palabras sueltas inteligibles + Palabras 3 

Solo gemidos, quejidos + Sonidos 2 

No se oye respuesta, no hay 

factor que interfiera 

+ Ninguna 1 

Existe factor que interfiere en 

la comunicación 

+ No valorable NV 

MEJOR RESPUESTA MO-

TORA 

   

Obedece la orden en ambos 

lados 

+ Obedece co-

mandos 

6 

Lleva la mano por encima de la 

clavicula al estimularle el cue-

llo 

+ Localiza 5 

Dobla brazo sobre el codo, ca-

racterísticas predominante-

mente anormales 

+ Flexión nor-

mal 

4 

Dobla el brazo sobre el codo, 

características predominante-

mente anormales 

+ Flexión 

anormal 

3 

Extiende el brazo + Extensión 2 

No hay movimiento en brazos 

ni  piernas. No hay factor que 

interfiera 

+ Ninguna 1 

Parálisis y otro factor imitante  No valorable NV 



Sánchez Torres C.   REVMEDUAS   201 

 

 

 Rev Med UAS; Vol. 7: No. 4. Octubre-Diciembre 2017 ISSN 2007-8013 

 

 

Tabla1. Escala de coma de Glasgow. Institute of 

Neurological Sciences NHS.The Glasgow Struc-

tures Approach to Assessment of the Glasgow 

Coma Scale.2014. http://www.glasgow-

comascale.org/what-is-gcs/.(último acceso 03 

enero 2018) 

 

Fisiopatología 

El cráneo, posterior al cierre de las fontanelas y 

suturas se convierte  en una estructura inflexible 

y esto ayuda a mantener un volumen constante. 

El contenido intracraneal se puede dividir  en 3 

compartimentos: parénquima cerebral (80%), lí-

quido cefalorraquídeo (10%) y sangre (10%) 15. 

Tal como fue descrito por la doctrina de Monro-

Kellie: el cerebro, el  LCR y la sangre son los ele-

mentos que determinan la PIC. 

 

La bóveda craneal en el adulto es rígida, inelás-

tica naturaleza rígida por lo que al haber un au-

mento en el volumen de cualquiera de los tres 

componentes (sangre, LCR o cerebro) será  com-

pensado por una disminución proporcional de los 

otros dos siempre y cuando la compliance (capa-

cidad que tiene el sistema craneoespinal para to-

lerar aumentos progresivos en el volumen intra-

craneal)  se mantenga íntegra, de lo contrario ocu-

rrirá un aumento en la PIC 16. 

La  PIC  normal es de 5 a 15 mmHg en el  adulto, 

3-7 mmHg en niños, y 1.5-6 mmHg en infantes. La 

tasa de aumento de la PIC en un paciente con  

TCE dependerá de la  integridad en la compliance 

cerebral. 

Cuando la PIC es  mayor de 20 mmHg se  consi-

dera hipertensión intracraneal (HIC) y es causa 

importante de lesión secundaria, daño cerebral 

irreversible o incluso muerte. 

Posterior al TCE la compliance intracraneal puede 

disminuir debido a edema cerebral o lesiones ocu-

pantes que dan como resultado aumento de la 

PIC. La presión de perfusión cerebral (PPC) dis-

minuye como resultado de inadecuada extracción 

de oxígeno y lesión isquémica secundaria 5. 

La fisiopatología de TCE  puede dividirse  en le-

siones primarias y secundarias.  

La lesión primaria puede incluir hematomas foca-

les, contusiones o lesiones difusas que pueden 

conducir a  lesión hipóxico-isquémica  asociada 

a procesos   inflamatorios  y neurotóxicos.  La le-

sión secundaria  se desarrolla como  consecuen-

cia de la lesión primaria y es exacerbada por hi-

poxia, hipo o hipercarbia, hipotensión, hiperter-

mia, e  hipo o hiperglucemia 12,17. 

La vía final por la cual se desencadena modifica-

ciones en la dinámica cerebral  de los pacientes 

con lesión neurológica es el edema cerebral y su 

consecuencia directa HIC 15. 

La PIC se define como la presión dentro del crá-

neo y, por tanto, la presión dentro del tejido cere-

bral y el LCR.  

El aumento de la PIC puede resultar de la lesión 

primaria  cuyas causas pueden ser: obstrucción 

de LCR, edema cerebral, congestión vascular, for-

mación de hematomas (epidurales, subdurales, 
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intraparenquimatosos e intraventriculares) entre 

otras causas. 

Se sabe que  el aumento de la PIC está asociado 

con peores resultados, lo que ha llevado a un con-

siderable interés en su monitorización y manipu-

lación en pacientes  con TCE severo 15 .El diag-

nóstico temprano de presión intracraneal elevada 

es esencial para prevenir la lesión secundaria. 

PIC elevada es una lesión secundaria modificable 

que se ha asociado con peor pronóstico en pa-

cientes con TCE. 

Posterior al TCE  la compliance  intracraneal 

puede disminuir debido a edema cerebral o lesio-

nes ocupantes que dan como resultado aumento 

de la  PIC. 

La elevación de la PIC ≥20mmHg se asocia con 

mal pronóstico en los pacientes con TCE espe-

cialmente en etapas tempranas ya que la eleva-

ción de la PIC en esta etapa  se asocia con mayor 

riesgo de lesión isquémica secundaria 18. 

Intervenciones que buscan disminuir la PIC se de-

ben iniciar tan pronto como sea posible para opti-

mizar la PPC y salvar el tejido cerebral 5,18. 

La elevación de la  PIC  y otros desordenes son 

diagnosticados en el servicio de urgencias me-

diante exploración física y con estudios de imagen 

siendo el de mayor uso la  tomografía axial 

computada (TC). 

La detección temprana de HIC y el rápido manejo 

es esencial para pacientes con lesiones intracra-

neales 19. 

El manejo del paciente con TCE  se centra en la 

identificación temprana, detección, prevención y 

manejo de lesiones cerebrales secundarias que 

afectan negativamente el  pronóstico y evolución 

de la patología intracraneal. 

 

Métodos diagnósticos de hipertensión intra-

craneal 

 

Las intervenciones para  disminución de la PIC se 

deben  comenzar  lo antes  posible para  con esto 

optimizar la PPC y minimizar la extensión de la  

lesión  a las estructuras intracraneales.  Por lo 

tanto, el  diagnóstico temprano de PIC elevada es 

esencial para prevenir el progreso de la lesión 18. 

La supervivencia después de TCE depende prin-

cipalmente  del control de la PIC 20. 

La monitorización y  tratamiento de la PIC  ha sido 

la piedra angular del  tratamiento de TCE severo, 

en gran parte porque la PIC se considera un indi-

cador de gravedad en éste tipo de  patología16,21. 

 

Tal como señala Prough, los dispositivos de mo-

nitorización no pueden mejorar de forma indepen-

diente el resultado;  su función es ayudar a dismi-

nuir la morbilidad y mortalidad reconociendo tras-

tornos fisiológicos que producirían complicacio-

nes en ausencia de tratamiento efectivo 22. 

El uso de  herramientas diagnósticas   es para 

complementar el examen físico ya que además de 

poder hacer reconocimiento de la causa se puede 

abordar óptimamente a los pacientes en los cua-

les  por efecto de sedación, analgésicos o que se 

encuentren en estado de coma pueda tornar con-

fusa  su  evaluación y evolución neurológica 23. 

Existen diferentes modalidades de medición de la 

PIC que pueden ser invasivas o no invasivas, 
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cada una de la cuales presenta diferentes pecu-

liaridades e indicaciones.  

La técnica ideal para la medición de la PIC es  

aquella que cumpla  con las siguientes caracterís-

ticas:  

 No invasiva y que se pueda realizar  a la ca-

becera del paciente. 

 Elevada sensibilidad y especificidad  es decir, 

adecuada correlación con el estándar de oro  

(medición de PIC a través de  catéter intraven-

tricular)  sin riesgo de complicaciones. 

 Ser realizada por cualquiera de los integrantes 

del personal de salud a cargo del enfermo con 

una baja curva de aprendizaje, de fácil acceso 

en todas las instituciones de salud y bajo 

costo.  

 

De acuerdo con la  Fundación Americana de 

Traumatismo Craneoencefálico  la monitoriza-

ción de la  PIC está indicada en todos los casos 

de TCE  con una escala de coma de Glasgow 

entre 3 y 8 puntos además de tomografía de crá-

neo (TC) anormal, es decir, con evidencia de  

hematomas, edema, herniación o compresión 

cisternas basales 24 . 

En la era moderna la monitorización de la PIC ini-

cia con la extensa monografía publicada en 1960 

por Lundberg  quien de manera sistematizada 

describió una técnica para monitorización conti-

nua de la PIC usando un catéter intraventricular 

identificando  3 patrones de onda típicamente re-

lacionadas con fluctuación de la PIC conocidas 

como A, B  y C  17. 

Existen múltiples métodos para la medición de la 

presión intracraneal. El  estándar de oro  es un 

catéter intraventricular conectado a  transductor 

externo  colocado en uno de los ventrículos cere-

brales  a través de un trepano. A pesar de ser el 

método con mayor exactitud para la medición de 

PIC y drenaje de LCR ,está asociado a múltiples 

complicaciones como infección, hemorragia, obs-

trucción, dificultad para la colocación, mal posi-

ción entre otras 24,26. 

La monitorización invasiva de la PIC tiene nivel II 

de recomendación según las guías BTF  en pa-

cientes que presentaron GCS  bajo a su ingreso 5. 

Las técnicas invasiva de monitorización conlleva 

a riesgos por la colocación del dispositivo además 

de altos costos y acceso limitado ya que se re-

quiere  entrenamiento especial para su uso y esto 

ha  hecho  del monitoreo  invasivo una herra-

mienta de gran precisión pero de poca accesibili-

dad por lo que se ha intentado desarrollar  una 

modalidad de monitorización no invasiva y  con-

fiable 25. 

El avance en la tecnología y la miniaturización de 

los aparatos permiten hoy en día disponer de mé-

todos no invasivos para monitorización siendo de 

gran ayuda para diagnóstico y medidas terapéuti-

cas de manera temprana en la cabecera del pa-

ciente 27. 

Para  que una técnica no invasiva de la PIC pueda  

reemplazar  a técnicas invasivas debe proporcio-

nar una medida absoluta y  que se pueda realizar 

continuamente en la cama del paciente. 
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Con el paso de tiempo las  técnicas de neuroima-

gen se han ido utilizando para evaluar la severi-

dad del TCE 28. 

Dentro de las técnicas de  monitorización más 

usadas y que se basan en imágenes se encuentra 

la TC, resonancia magnética, espectroscopia cer-

cana al infrarrojo, medidas de diámetro de la vaina 

de nervio óptico (DVNO) y  doppler  transcraneal 

17. 

 

Tomografía axial computarizada del cráneo 

La TC es la principal herramienta diagnóstica 

usada para la evaluación de  TCE, permitiendo 

identificar daño  estructural 29. 

La TC es el estudio de elección en la fase aguda 

después de TCE para identificar la presencia y la 

extensión de daño  en la cavidad intracraneal,  

proporciona información esencial con implicación 

en las medidas  terapéuticas para intervención 

quirúrgica o monitorización de la PIC y también 

proporciona información objetiva del  pronóstico 

neurológico. 

La integración de la TC  en los años 70 revolu-

cionó la evaluación temprana, el diagnóstico y el 

tratamiento de las víctimas de TCE. La visualiza-

ción temprana del cráneo y su contenido, es el es-

tándar del cuidado en la mayoría de las circuns-

tancias cuando se sospecha una lesión craneal 30. 

Con la introducción de la TC por Hounsfield y Am-

brose  en 1973, la metodología y la exploración 

neurorradiológica del enfermo afectado en el SNC 

se ha modificado notablemente. Aunque la cuan-

tificación de 15 en la ECG no excluye lesión de-

mostrable por TAC (valor predictivo negativo 

90.7%), una disminución de la misma está relacio-

nada con alta incidencia de complicaciones. 

Se ha demostrado que en los  pacientes con TCE  

grave  (GCS  ≤8), el resultado es mucho mejor en 

ausencia de  anormalidades intracraneales. 

En la actualidad juega un importante papel en 

la evaluación temprana  de pacientes con TCE 

para detectar  lesiones  intracraneales  y  detectar 

a los pacientes que requieren cirugía de urgencia 

31. 

Los  investigadores han intentado construir siste-

mas de clasificación pronostica  basados en los 

hallazgos iniciales de la TC. 

Se han propuesto  sistemas de puntuación ba-

sado en la presencia o  ausencia de una lesión 

ocupante o anormalidades  en  la cavidad intra-

craneal mediante TC 32. 

 

Dos clasificaciones principales se han desarro-

llado para la evaluación tomográfica de las lesio-

nes intracraneales (escala de Marshall y Rotter-

dam) 30. 

La clasificación de Marshall no tomaba en consi-

deración lesiones epidurales o subdurales así 

como hemorragia subaracnoidea. 

El sistema de clasificación de Rotterdam sin em-

bargo toma en consideración algunas de las limi-

tantes de la clasificación de Marshall validada por 

múltiples estudios. 

La evaluación de la presión intracraneal  es un 

blanco pivote para el manejo de traumatismo cra-

neoencefálico. 

En 1991, Marshall et al. Propusieron una clasifi-

cación de TC para agrupar a pacientes con TCE 
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de acuerdo a múltiples características basadas en 

la experiencia del TCDB. Inicialmente la clasifica-

ción se pensó con propósitos descriptivos, sin em-

bargo, desde que fue difundida se  ha utilizado 

como predictor de resultados clínicos29,33. 

 

Clasificación de Marshall: 

 Lesión difusa I Sin evidencia de patología en 

la TAC 

  Lesión difusa II Cisternas visibles, con des-

plazamiento de la línea media de 0-5 mm y/o  

lesiones densas presentes  lesión hiperdensa 

o mixta pero < 25 ml  fragmentos óseos o 

cuerpo extraño presente.  

 Lesión difusa III Cisternas comprimidas o au-

sentes con desplazamiento de la línea media 

de 0-5 mm, lesiones isodensas o mixtas en un 

volumen  >25 ml  

Lesión difusa IV Desplazamiento de la línea me-

dia mayor a 5 mm, sin evidencia franca de lesio-

nes en un volumen >25 ml 30. 

Aun cuando existan lesiones especificas a evaluar 

durante la TC de cráneo, son los hallazgos produ-

cidos por dichas lesiones, los que manifiestan una 

mayor relevancia clínica a la hora de la interpreta-

ción de las imágenes, siendo estos el efecto de 

masa y la desviación de la línea media, ya que 

estas anormalidades pueden indicar la necesidad 

de intervención quirúrgica de urgencia 34. 

Desplazamiento dela línea media se relaciona con 

efecto de masa que está desplazando estructuras 

de un hemisferio más allá de plano medio sagital. 

Un desplazamiento mayor a 5mm puede llevar a 

la presentación de una hernia subfalcina y la 

muerte. Por lo tanto, un desplazamiento de la lí-

nea media mayor a 5 mm es indicación para eva-

cuación neuroquirúrgica de urgencia. 

La localización de una hemorragia intracraneana 

también representa relevancia clínica, así como 

su tamaño, aun cuando sus efectos asociados, 

como el efecto de masa y desplazamiento de la 

línea media tengan una mayor relevancia clínica 

35. 

La clasificación inicial por TC  se ha correlacio-

nado  con la PIC medida durante las primeras 24 

horas de monitorización.   

 

Miller y colaboradores  informaron  la asociación 

entre nivel de PIC y cambio en la línea media 

cuando este último fue menos de 5 mm. 

El método de imagen de elección para la valora-

ción de lesiones asociados a TCE, es la TC, pero 

su uso indiscriminado en todos los casos de TCE, 

incrementa  los tiempos de espera para pacientes 

que por sus condiciones clínicas requieran un es-

tudio de urgencia. Ha quedado claro que basán-

donos en  la GCS, los pacientes con TCE mode-

rado (9- 12) y aquellos con TCE severo de (3 – 8) 

requieren la realización de una tomografía inicial, 

el dilema se encuentra en como seleccionar aque-

llos que realmente requieran un TC de cráneo36. 

La evaluación e intervención oportuna tienen im-

pacto positivo en morbilidad y mortalidad. 

El  estándar  de oro para el diagnóstico de HIC  es 

un sistema externo intraventricular cuya desven-
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taja es ser invasivo y no accesible en la evalua-

ción inicial.La medición del DVNO recientemente 

ha surgido como método no invasivo de monitori-

zación de la PIC.Cambios en la PIC se han com-

parado en modificaciones del DVNO por  TC y ul-

trasonido 

 

Diámetro de la vaina del nervio óptico 

La evaluación por ultrasonido del DVNO se ha co-

rrelacionado con medición por tomografía te-

niendo a sobreestimar los resultados en 10% 

comparado con la medición por ultrasonido. 

En 1806, Tenon describió la vaina de nervio óptico 

(VNO)  como un recubrimiento conformado de 

LCR y meninges  que envuelve al nervio óptico y 

la esclera del globo ocular pero fue hasta 1867 

cuando Luschka demostró  que la capa fibrosa 

que recubre al nervio óptico es una comunicación 

de la porción interna de la duramadre 27. 

Por primera vez en 1997, Hansen y Helmke mos-

traron que las variaciones de la PIC inducida por 

la inyección intratecal de Ringer lactato ocasiona  

modificación en el DVNO  medido por ultrasonido. 

El nervio óptico  es una prolongación del sistema 

nervioso central, la  porción más distal   es una 

continuación del recubrimiento de la duramadre 

del cerebro  rodeada por espacio subaracnoideo 

que contiene LCR en su interior. 

A medida que la PIC se eleva, el LCR se distri-

buye por la duramadre hacia la VNO  la cual oca-

siona aumento en su diámetro37. 

La técnica para medición del DVNO es con el pa-

ciente en posición supina, sobre el  párpado ce-

rrado se  aplica  una capa delgada de gel. Para 

realizar la medición se utilizará un  transductor li-

neal de alta frecuencia (≥ 7.5 MHz). La posición 

de la sonda se ajusta para dar un ángulo que per-

mita visualizar la entrada del nervio óptico en el 

globo ocular. El campo visual se reduce a una pro-

fundidad de 4 cm 38. 

La exploración se lleva a cabo en modo bidimen-

sional y el DVNO es medido 3 mm detrás del 

globo ocular. Una vez localizados estos 3 mm se 

traza una línea horizontal de borde a borde del 

nervio óptico la cual  mide el valor en milímetros39 

encontrándolo como una  estructura hipoecoica 

de trayecto regular posterior al globo ocular 40. 

La posición del paciente para este procedimiento 

es en posición supina con elevación de la cabeza 

a 20-30° 41.Se realizan  dos  mediciones para 

cada uno de los dos ojos: una medición en el 

plano transversal (sonda horizontal) y una medi-

ción en el plano sagital (sonda vertical). 

La medición de la VNO a través de ecografía ha 

sido utilizada  para medir cambios  en el DVNO  

relacionados con  aumento de la PIC y se ha de-

mostrado clínicamente que aumentos milimétri-

cos en la sonografía de la VNO corresponde a au-

mento de la PIC.  

La modificación del  DVNO  puede ser comparado 

con papiledema del  disco óptico pero a  diferencia 

de éste, el DVNO se modifica en cuestión de se-

gundos cuando existe aumento agudo de la PIC 

42. 

Diversos estudios  han investigado la medición del 

DVNO  en personas sanas  pero los resultados 

han sido heterogéneos;  Goeres et al.  Reportaron 

DVNO media de 3.68 mm (intervalo de confianza 
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del 95% [IC], 2.85-4.40) en canadienses sanos. 

Soldatos et al.  3.6 ± 0.6 mm en participantes  sa-

nos griegos. Ballantyne y col. encontraron  un pro-

medio en DVNO  de 3.4-3.6 mm en personas sa-

nas británicas.Por lo tanto, no hay un consenso 

claro con respecto a mediana de DVNO en adul-

tos sanos. El valor de corte informado para la PIC 

elevada  (≥20mmHg) ha variado desde 4,6-5 mm. 

Como tal, los  valores de DVNO para PIC  eleva-

dos no han sido establecidos 43. 

La precisión diagnóstica del DVNO varía según 

las características del paciente, como la edad y 

peso.  

 

La relación entre las variaciones PIC  y DVNO  ne-

cesita más investigación; Geeraerts et al.  informó 

que hubo una fuerte correlación (r = 0.74) entre 

cambios en las medidas DVNO y variaciones PIC. 

 

Ohle  y colaboradores realizaron una revisión sis-

temática titulada “Sonography the Optic Nerve 

Sheath Diameter for Detection of Raised Intracra-

nial Pressure Compared to Computed Tomo-

graphy”  cuyo objetivo fue  evaluar la  precisión 

diagnóstica de la ecografía del DVNO en compa-

ración con la TC  para predecir HIC en la cual en-

contraron  que  la ecografía  de la  VNO  produjo 

una sensibilidad del 95.6% ([IC  del 95%, 87.7% -

98.5%), especificidad del 92.3% (IC 95%, 77.9% 

98.4%), valor predictivo  positivo de 12.5 (IC del 

95%, 4.16 37.5) y una valor predictivo negativo de 

0.05 (IC del 95%, 0.02-0.14) 37.La calidad prome-

dio según la herramienta QUADAS fue 7.4 de 11. 

concluyendo que la ecografía de la VNO muestra 

una buena precisión de prueba diagnóstica para 

detectar aumento de la PIC en comparación con 

la TC. 

Métodos no invasivos, simples y que se pueden 

realizar a la cabecera del paciente han sido desa-

rrollados para la evaluación de aumento de la PIC. 

 

 

Varios estudios clínicos han demostrado que la 

medición del DVNO por ultrasonido puede ser un 

método preciso para detección de hipertensión 

intraraneal44,45 típicamente definida como PIC 20-

25 mmHg en comparación con el estandar de oro 

mediante colocación de catéteres 

intraventriculares o intraparenquimatoso. 

 

Soldatos y colaboradores en el artículo titulado 

“Optic nerve sonography in the  diagnostic evalua-

tion of adult brain injury”  en el cual  evaluaron a 

los pacientes con lesión cerebral mediante GCS y 

escala de Marshall por TC  hicieron 2 grupos. 

Grupo1, pacientes con lesión moderada (Marshall  

I y Glasgow ≥8), y grupo 2, pacientes con lesión 

grave (Marshall II-IV y Glasgow ≤8)  a todos los 

pacientes  con lesión cerebral grave se les realizó 

DTC,medición de DVNO y colocación de catéter       

intraparenquimatoso  para medición de la PIC te-

niendo como resultado que el punto de corte del 

DVNO como predictor de PIC elevada  de 5.7 mm 

con sensibilidad de 74.1% y especificidad de 

100% 46. 
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En un estudio realizado por  Maissan y colabora-

dores se demostró que el ultasonido de la VNO 

puede ser considerado como un método diagós-

tico simple, confiable y de rápida realización  para 

detectar cambios en la PIC en pacientes con TCE. 

Esta técnica es fácil de aprender y de gran utilidad 

en pacientes en los cuales la monitorización inva-

siva de la PIC no está disponible 18. Los estudios 

in vitro han demostrado la distensión en segundos 

de la VNO después del desarrollo de hipertensión 

intracraneal. 

La medición del DVNO con ultrasonografía tiene 

la característica de ser reproducible con una me-

diana de confiabilidad interobservador de 0.2 mm 

(rango 0.1-0.5 mm).  

 

La ultrasonografía realizada por especialistas no 

radiólogos es una herramienta  que contribuye al 

diagnóstico y monitoreo de los pacientes con TCE  

además de  ser un método  económico, no inva-

sivo y rápido; mejora la seguridad y aplicabilidad 

en escenarios donde la toma inmediata de deci-

siones es imperativa tales como salas de cirugía, 

terapia intensiva o servicios de urgencias 47. 

 

Conclusiones 

El manejo del paciente con TCE  se centra en la 

identificación temprana, detección, prevención y 

manejo de lesiones cerebrales secundarias que 

afectan negativamente el  pronóstico y evolución 

de la patología intracraneal. 

El TCE es una enfermedad heterogénea en  etio-

logía, evolución, gravedad y pronóstico en la cual 

éste último depende en gran parte de una evalua-

ción cuidadosa, los hallazgos clínicos, de labora-

torio, estudios de imagen e intervención tem-

prana. 

Aunque la TC de cráneo está disponible en la 

mayoría de los servicios de urgencias este tipo de 

estudios puede no mostrar hallazgos 

correspondientes a elevación de la PIC aunque 

este tipo de estudio sigue siendo  el primero enre 

las técnicas para lograr un rápido diagnóstico el 

ultrasonido de la VNO  ha demostrado ser un 

método de estudio más sensible para descartar 

modificaciones agudas de la PIC 48. 

 

Las desventajas de usar la TC incluye falta de me-

dición en tiempo real y dificultad para obtener re-

portes de la medición, ambos en términos de lo-

gística, exposición a la radiación y costos 3. 

Recientemente la determinación no invasiva de la 

presión intracraneal ha ganado interés particular-

mente la medición del DVNO. 

Cuando se sospecha de HIC  pero los métodos 

invasivos no pueden ser utilizados o no existe evi-

dencia suficiente para su uso, la medición de la 

VNO  es una excelente alternativa pudiendo ser 

realizado en la cama del paciente y permitiendo 

intervención en caso de ser necesario 3. 

DVNO  pudiera convertirse en una de las princi-

pales herramientas diagnósticas en los pacientes 

con TCE 28. 

Una relación lineal entre DVNO y la PIC  en las 

primeras 48 hrs de ingreso del paciente se asocia 

con mortalidad y  aumento de la PIC en los pa-

cientes con TCE5. 
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Cuando PIC aumenta, la presión en la VNO au-

menta linealmente, lo que distiende la VNO  tan 

pronto como 4 h después del trauma 49. 

Si bien, varios estudios en la literatura han hecho 

comparacióm del DVNO con monitrización 

invasiva de la PIC lamentablemte aún hay varios 

problemas no resultos como variabilidad 

interobservador, la VNO puede permanecer 

distendida por un período de tiempo significativo 

44. 

Como técnica, la ecografía de la VNO  se aprende 

rápidamente; Tayal  y colaboradores  

demostraron que con un operador experimentado 

10 escaneos de los cuales 3 tengan alteraciones 

en el estudio  es suficiente entrenamiento mien-

tras que en  los operadores nuevos  se  requieren 

25 escaneos para su entrenamiento. Además de 

estos hallazgos, la medición de ambos ojos se 

puede realizar en menos de 4 minutos 37. 

La detección temprana del aumento de la PIC es 

increíblemente importante para disminuir las se-

cuelas de la lesión secundaria; se necesitan  mé-

todos simples, reproducibles, no invasivos y que 

puedan ser realizados a la cabecera del paciente. 

A pesar de la existencia de varios métodos para 

medición no invasiva de la PIC, que incluye imá-

genes de resonancia magnética, TAC, DTC y 

electroencefalografía estas técnicas no han de-

mostrado ser lo suficientemente precisas o supe-

riores a la monitorización invasiva de la PIC 42. 

Los sistemas de monitorización suministran: da-

tos cuantitativos, datos cualitativos, datos prima-

rios o no interpretables; también datos derivados 

o resultantes de ecuaciones o fórmulas. En la ac-

tualidad se prefieren los métodos que proveen  

datos primarios y cuantitativos.  

El TCE es una enfermedad heterogénea en  etio-

logía, evolución, gravedad y pronóstico en la cual 

éste último depende en gran parte de una evalua-

ción cuidadosa, los hallazgos clínicos, de labora-

torio, estudios de imagen e intervención tem-

prana. 

La monitorización por sí sola no mejora los resul-

tados, pero permite prevenir, evitar, diagnosticar 

y tratar precozmente lesiones secundarias antes 

de que ocurra un daño irreversible además de fa-

cilita un manejo más racional y selectivo del pa-

ciente 50. 
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