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RESUMEN

l trauma encéfalo craneano se define como todo trauma craneano causado por fuerzas 
externas que resultan en alteraciones anatómicas o funcionales del encéfalo y sus en-

volturas. Es responsable del 9 al 35 % de las muertes accidentales en la niñez. La mortalidad está 
en relación con la edad de presentación y con factores al momento del trauma, como otros traumas 
y la presencia de hipotensión e hipoxia. El manejo se inicia desde el servicio de urgencias con una 
agresiva resucitación que evite precisamente la hipoxia y la hipotensión. Ya en la unidad de cuida-
dos intensivos pediátricos el manejo de la hipertensión endocraneana es fundamental. Dentro de 
los objetivos de manejo está el de mantener una presión endocraneana menor a 20 mmHg y en 
los lactantes menor a 15 mmHg, y además mantener una adecuada presión de perfusión. En este 
artículo se revisan las principales terapias disponibles para conseguir estos objetivos.
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ABSTRACT
Traumatic brain injury is defined as any head in-
jury caused by external forces that result in ana-
tomical or functional abnormalities of the brain 
and its envelopes. It accounts for 9 to 35% of 
accidental deaths in childhood. Mortality is re-
lated to age and certain factors at the time of 
trauma, like other traumas and the presence of 
hypotension and hypoxia. Its management starts 
in the emergency department with an aggressi-
ve resuscitation to avoid hypoxia and hypoten-
sion. Once in the pediatric intensive care unit 
management of intracranial hypertension is es-
sential. Within the management objectives is to 
keep intracranial pressure below 20 mmHg and 
in infants less than 15 mmHg and to maintain an 
adequate perfusion pressure. This article reviews 
the main therapies available now to achieve the-
se objectives.
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DEFINICIÓN 
El trauma encéfalo craneano (TEC) puede ser 
definido como todo trauma craneano causado 
por una fuerza externa que tiene como resultado 
una alteración a nivel anatómico y/o funcional 
(motora, sensorial y/o cognitiva) del encéfalo y 

sus envolturas, en forma precoz o tardía, perma-
nente o transitoria (1). 

Epidemiología 
El TEC severo es responsable del 9 al 35 % de 
las muertes en la niñez (2). Los mecanismos de 
trauma son diversos y dependen, entre otras co-
sas, de la edad. Por ejemplo, por debajo de los 
cuatro años los traumas de cráneo se deben a 
caídas, accidentes en vehículos y a maltrato in-
fantil; en los niños mayores son más frecuentes 
los accidentes de tránsito, violencia y durante 
prácticas deportivas (2). El síndrome de niño sa-
cudido es responsable de daño cerebral traumá-
tico en menores de dos años hasta en 7-10 % de 
los casos (2). El TEC es dos veces más frecuente 
en niños que en niñas, como lo demuestran tan-
to estadísticas internacionales como locales (3). 
El TEC en muchas ocasiones se presenta como 
componente de un politrauma presentando ma-
yor mortalidad en esta situación que como un 
TEC aislado (2). Cada año hay aproximadamen-
te 60 000 muertes por TEC y cerca de 90 000 
personas quedan con problemas neurológicos 
permanentes (4). 

En Antioquia, las lesiones por causa externa 
producen 31 % de las muertes en niños de uno 
a cuatro años (4), y en el área metropolitana de 
Medellín son el principal motivo de atención por 
urgencias para todas las edades y el tercero en 
niños de uno a cuatro años. El TEC en Medellín 
es la principal causa de muerte en personas de 
uno a 15 años (4).

El TEC se traduce en una considerable carga 
financiera. Los costos asociados no sólo es-
tán relacionados directamente con los gastos 
médicos, tales como servicio de urgencias, de 
imágenes y la rehabilitación, sino también como 
consecuencia del costo indirecto de la pérdida 
de salarios a las familias (5). Los gastos de asis-
tencia sanitaria se estiman para TEC en $ 60 mil 
millones por año en Estados Unidos (5).

Clasificación
El trauma de cráneo se ha clasificado usando la 
escala de coma de Glasgow (ECG) que da unos 
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valores a la respuesta verbal, respuesta motora y 
apertura ocular. De los tres componentes, el mo-
tor es el más confiable para predecir los resulta-
dos. Estos valores van de mínimo tres hasta 15. 
Según esta escala, el trauma leve corresponde a 
un valor entre 13 y 15, el moderado a un valor 
entre nueve y 12, y el severo cuando luego de 
una adecuada reanimación el niño tiene un valor 
en la escala igual o menor a ocho (6). Hay que 
tener en cuenta que a pesar de tener un valor en 
la ECG entre 13 y 15, si hay alguna alteración en 
la tomografía de cráneo, el trauma se clasificará 
como moderado. 

La ECG relativa a la respuesta verbal se modifi-
ca para niños menores de cuatro años de edad. 

Una manera rápida de evaluar el coma es el 
AVPU, una medida en que la conciencia se califi-
ca como: A: alerta; V: respuesta al estímulo ver-
bal; P: respuesta al estímulo doloroso; U: no res-
puesta. La respuesta al dolor es equivalente a un 
puntaje de 8 en la ECG, y debe ser considerada 
la intubación traqueal. La ECG (cuadro 1) es el 
más importante predictor de la supervivencia en 
comparación a otras variables clínicas. En niños 
una puntuación menor de cinco es un predictor 
importante de muerte (5,7). 

La valoración neurológica primaria incluye la 
evaluación de la ECG, el tamaño y la reacción 
pupilar (cuadro 2).

Cuadro 1. Escala de Glasgow

Glasgow Glasgow modificado niños Valor

Apertura ocular

Espontánea  Espontánea 4

A la voz  A la voz 3

Al dolor  Al dolor 2

Ninguna  Ninguna 1

Respuesta verbal

Normal, orientado  Balbuceo 5

Confuso  Irritable 4

Palabras inapropiadas  Llanto con el dolor 3

Quejido  Quejido con el dolor 2

Ninguna  Ninguna 1

Respuesta Motora

Obedece ordenes  Movimiento normal 6

Localiza dolor  Retira al toque 5

Retira al dolor  Retira al dolor 4

Flexión anormal  Flexión anormal 3

Extensión anormal  Extensión anormal 2

Flacidez  Flacidez 1
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Se complementa la valoración, evaluando la 
presencia y severidad de focalización. Con es-
tos elementos se establece la sospecha de una 
lesión en expansión (6). Cualquier anormalidad 
detectada debería desembocar en una rápida 
consulta con un neurocirujano y si hay signos 
de herniación (pupilas dilatadas fijas), se debe 
iniciar tratamiento inmediatamente (6).

Manejo del TEC severo
Resucitación inicial: la resucitación inicial en un 
niño con trauma de cráneo es vital. Las inter-
venciones iniciales deben ir dirigidas a bajar o 
evitar el aumento de la presión endocraneana y 
maximizar la perfusión cerebral, asegurando una 
adecuada entrega de oxígeno al tejido cerebral 
(6). Estos objetivos se consiguen con una vía 
aérea permeable y asegurada, una buena ven-
tilación y una adecuada función circulatoria (6). 
La hipotensión, definida como una presión sis-
tólica menor que el percentil cinco para la edad, 
se ha relacionado con un 61 % de mortalidad 
en niños con TEC severo y a un 85 % de morta-

lidad cuando adicionalmente hay hipoxia (4,6). 
Entre el 12 y el 30 % de los niños con TEC severo 
llegan al servicio de urgencias con hipotensión 
(2,4). La razón de estos episodios no está clara, 
pero siempre se debe descartar sangrado y daño 
medular (6). Lo importante es saber que inde-
pendiente de la etiología, la hipotensión se debe 
tratar agresivamente. 

El primer signo de disminución de la perfusión en 
el niño lesionado es la taquicardia. Otros signos 
de hipo perfusión son: disminución de pulsos 
periféricos, disminución de la temperatura de la 
piel, y un llenado capilar mayor de dos segundos. 
Debe resaltarse el hecho de que la disminución 
de la presión arterial es una de los últimos sig-
nos de hipo perfusión y choque. Por lo tanto, un 
niño con TEC severo que se presente con signos 
de hipo perfusión, aún sin hipotensión, debe ser 
resucitado agresivamente con líquidos.

El 60 % de los pacientes con TEC han sufrido 
múltiples lesiones que pueden ser responsables 

Cuadro 2. Reacción Pupilar

Tamaño Respuesta a la luz Interpretación

Midriasis unilateral Poca reactividad Herniación uncal, trauma.

Midriasis bilateral Perezosas o no reactivas

Mala perfusión cerebral, muerte 
cerebral, lesión del III par bilateral, 
intoxicación con atropina o 
pilocarpina.

Midriasis unilateral o 
anisocoricas

Reflejo directo negativo e 
indirecto conservado (pupila 
de Marcus Gunn).

Lesión del nervio óptico.

Isocóricas No reactivas a la luz Lesión mesencefálica.

Miosis Reactivas a la luz

Lesión a nivel del diencéfalo, 
trastornos metabólicos, drogas 
como la heroína, barbitúricos, 
pilocarpina.

Miosis puntiforme No reactivas a la luz Lesión póntica.
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de la hipotensión (2). El reflejo de Cushing es 
una entidad clínica grave que puede ocurrir du-
rante la reanimación en el servicio de urgencias 
del paciente con TEC severo. Este fenómeno in-
cluye tres signos clínicos: hipertensión progresi-
va severa, bradicardia y respiración irregular. La 
tríada completa de los signos clínicos se presen-
tan sólo en un tercio de los casos y el aumento 
de la presión endocraneana pone en riesgo la 
vida (6). 

La transfusión de glóbulos rojos está indicada 
durante la resucitación para tener una hemo-
globina al menos de 10 mg/dl (8). Los líquidos 
usados como primera opción en la reanimación 
son los cristaloides. En las primeras 48 horas se 
deben evitar las soluciones dextrosadas (7). To-
dos los niños deben recibir al ingreso oxígeno 
suplementario al 100 % (5). La hipoxemia se ha 
definido como una saturación de oxígeno infe-
rior a 90 % o la presencia de apnea, cianosis y 
niveles de presión arterial de oxígeno menor a 
60-65 mmHg (6,8).

Monitoreo de la presión intracraneana (PIC): La 
PIC es determinada por la interacción entre tres 
componentes: parénquima cerebral, LCR y volu-
men sanguíneo. En 1823 Monro y en 1824 Kelly 
propusieron: a) El cerebro está encerrado en un 
espacio relativamente rígido y no expandible, b) 
El parénquima cerebral no es compresible, y c) 
El volumen de sangre dentro del cráneo se man-
tiene casi constante y la salida de sangre venosa 
es necesaria para la entrada de sangre arterial. 
La doctrina de Monro-Kelly no tuvo en cuenta 
inicialmente el LCR (6). Hoy se conoce que el 
LCR es un importante mecanismo compensato-
rio que permite cambios recíprocos en el volumen 
de los otros componentes intracraneanos (6). 

Durante las horas iníciales que siguen al TEC, 
hay una disminución en el LCR intracerebral por-
que este se desplaza al espacio subaracnoideo y 
se incrementa su reabsorción (6). La PIC puede 
ser evaluada con el uso de un monitor diseñado 
para la medición de dicha presión. Hay evidencia 
que sugiere una asociación entre hipertensión 

intracraneana y un pobre resultado neurológico. 
El valor de la PIC relacionado con mal pronóstico 
es el superior a 20 mmHg (8). La PIC normal es 
menor a 10 mmHg en adultos, entre tres y seis 
en escolares y menor de seis en lactantes (3). Las 
Guías de manejo médico de trauma cerebral se-
vero en niños, publicadas en 2003, indican que 
una PIC de 20 mmHg puede ser incluso demasia-
do alta en los niños más pequeños (9). 

El valor fundamental de conocer la PIC es per-
mitir el cálculo de la presión perfusión cerebral 
(PPC), la cual está determinada por la diferencia 
entre la presión arterial media (PAM) y la presión 
intracraneana. Este valor es importante ya que 
es un indicador del flujo sanguíneo y la oxige-
nación cerebral. En casos de hipertensión en-
docraneana, la PIC supera la presión venosa y 
la perfusión cerebral dependerá de la diferencia 
entre la PAM y la PIC (5). En general, el flujo san-
guíneo cerebral está disminuido en las primeras 
24 horas que siguen al TEC y al mismo tiempo 
hay una disminución al 50 % de la tasa metabó-
lica cerebral (5). En la actualidad, no en todas 
las unidades de cuidados intensivos del país se 
mide la PIC en niños con TEC severo. 

Los dispositivos actuales, son de fácil instala-
ción y con pocos riesgos, por lo que el monito-
reo de la PIC debería ser más generalizado entre 
nosotros. En tal sentido, es importante tener en 
cuenta que algunos hallazgos en la tomografía 
simple de cráneo pueden sugerir hipertensión 
endocraneana e indicar su monitoreo, ellos son: 
desviación de la línea media y cierre de las cis-
ternas basales, aunque no debe olvidarse que 
con tomografía normal también puede existir 
hipertensión endocraneana (6). En general las 
indicaciones de medir la PIC son: Glasgow me-
nor a ocho, posiciones anormales, tomografía 
de cráneo simple anormal y presencia de hipo-
tensión (9).

Tratamiento de la hipertensión intracraneana 
(HTE): cerca de la mitad de los traumas cranea-
nos severos pueden tener la PIC normal o solo 
un poco elevada (6). Para el resto, que tienen 
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HTE, se han propuesto dos opciones: una se 
centra en mantener la presión de perfusión ce-
rebral adecuada. La otra se basa en reducir la 
presión capilar del cerebro reduciendo el ede-
ma cerebral bajando la presión arterial y contro-
lando la presión coloidosmótica (concepto de 
Lund). Según estudios observacionales, la pre-
sión intracraneana cuando pasa de 20 mmHg 
debe ser tratada (10). Para lactantes y escolares 
el manejo de hipertensión debe iniciarse en 15 
mmHg (6). 

Los valores de PPC van de 40 mmHg a 65 mmHg, 
los cuales se han asociado con resultados favo-
rables. Algunos autores definen 40 mmHg como 
umbral de PPC para la supervivencia (6). Se su-
gieren unos valores mínimos objetivos de PPC, 
de acuerdo a tres rangos de edad: de 2 a 6 años, 
53 mmHg; de siete a10 años, 63 mmHg; y de 11 
a16 años, 65 mmHg.

Terapia hiperosmolar en el tratamiento de la 
HTE. El manitol a dosis de 0,25 gr/Kg intraveno-
sos, cada seis horas es efectivo en bajar la PIC. 
El manitol reduce el edema cerebral mediante 
la creación de un gradiente osmótico que pro-
mueve la transferencia de fluidos de los tejidos 
al espacio vascular. Los efectos osmóticos del 
manitol se producen en los primeros minutos, 
con un pico máximo de acción a los 60 minutos 
después de la administración. La disminución de 
la PIC luego de un bolo de manitol puede durar 
de seis a ocho horas (9,10). El mecanismo de ac-
ción inicial del manitol sobre la PIC es disminuir 
la viscosidad sanguínea y disminuir el diámetro 
de los vasos sanguíneos, actuando así rápida-
mente sobre la PIC. 

La solución salina hipertónica al 3 % en bolos 
de 3 a 4 ml/kg, o en infusión contínua de 0,1 a 
1ml/kg/h es efectiva en controlar la PIC elevada, 
al disminuir la respuesta inflamatoria postrau-
mática, provocando una expansión del volumen 
plasmático y una reducción del vasoespasmo, 
además de ser una estrategia atractiva por los 
costos y pocos efectos colaterales (hiperna-
tremia, hipokalemia, hipercloremia, insuficien-

cia renal, mielinolisis póntica central) (6). Los 
niños con TEC severo y manejo con solución 
salina al 3 % pueden tener valores de sodio en 
suero hasta 180 mEq/L. En estos casos no se 
debe usar agua libre. El retiro de esta infusión 
se debe hacer lentamente, reduciendo la velo-
cidad de infusión en 50 % cada hora o cada dos 
horas y vigilando la posibilidad de hipertensión 
endocraneana de rebote (10). Otras soluciones 
hipertónicas se han usado, en concentraciones 
tan bajas como 1,8 % hasta el 23 %, pero en la 
actualidad la más recomendada, como mencio-
namos antes, es la solución al 3%, aunque en 
ambientes prehospitalarios en paciente con po-
litrauma y TEC se ha propuesto la solución al 
7,5 %, pero también en la unidad de cuidados 
intensivos en casos de HTE refractaria (11).

Hiperventilación en el tratamiento de HTE: el 
objetivo es reducir la PCO2 a valores de 30 a 35 
mmHg. La hipocapnia induce vasoconstricción 
cerebral llevando a una disminución del flujo 
sanguíneo cerebral, con lo que podría redu-
cirse la PIC. El efecto de la hiperventilación se 
evidencia dentro de los primeros 30 segundos: 
ésta disminuye la PIC en un 25 % en la mayoría 
de los pacientes. Si el paciente no responde a 
esta intervención aguda, el pronóstico de vida 
se ensombrece. La hiperventilación debe consi-
derarse como una intervención de salvamiento a 
corto plazo, y debe ser utilizada sólo cuando un 
paciente que ha sufrido un TEC severo presenta 
deterioro del estado neurológico (disminución 
del puntaje de la ECG por lo menos dos puntos, 
en comparación con un puntaje previo), y signos 
inminentes de herniación (6). Para poder hacer 
más segura la hiperventilación, se puede usar la 
saturación venosa tomada del bulbo yugular. 

Sedación, analgesia y relajación neuromuscular 
en el tratamiento de la HTE: para la sedación 
de los pacientes con TEC se puede usar mida-
zolam en infusión y para la analgesia, medica-
ciones como el fentanil o morfina en infusión. 
Otros como la ketamina no se deben usar por su 
riesgo de incrementar la PIC (7). El propofol es 
un agente hipnótico y analgésico que se podría 
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utilizar en los escolares con TEC severo. Una do-
sis de propofol produce disminución en el PCI, 
la actividad EEG y el flujo sanguíneo cerebral (6), 
además parece disminuir la rata metabólica ce-
rebral y tiene propiedades antioxidantes (12,13), 
y cuando se utiliza con cautela el efecto negati-
vo sobre la presión arterial se minimiza (6). 

El etomidato es otra opción para la sedación y 
ha demostrado disminuir la presión intracranea-
na (12), pero hay que tener en cuenta que se 
han descrito casos de insuficiencia suprarrenal 
en niños con sepsis en los que se utilizó este 
medicamento y más si sabemos que en el TEC 
también puede haber alteraciones del eje hipó-
fisis-adrenal con déficit de cortisol (6). Los re-
lajantes neuromusculares están indicados para 
niños con HTE que ya tengan buena sedación y 
analgesia. Algunos efectos adversos de la relaja-
ción neuromuscular incluyen: enmascaramiento 
de la actividad convulsiva e incremento del ries-
go de infección nosocomial (6).

Uso de barbitúricos en el tratamiento de la HTE: 
Los barbitúricos disminuyen la tasa metabólica 
cerebral y el volumen sanguíneo cerebral y pa-
rece que tienen efectos neuroprotectores (13). 
Sus principales efectos adversos son la depre-
sión miocárdica que lleva a hipotensión, la aner-
gia que predispone a infecciones nosocomiales 
y la hiponatremia (12,13).

Hipotermia: La hipotermia leve a moderada se ha 
propuesto como una estrategia para el manejo 
HTE con resultados muy diversos. La hipotermia 
moderada, 32-34 ºC, debe ser considerada una 
terapia secundaria cuando no se ha controlado 
HTE. Sin embargo, Hutchinson y colaboradores 
en un estudio multicéntrico, donde compararon 
dos grupos de niños con TEC severo, uno con 
hipotermia, temperatura media 33,1 ºC, y otro 
grupo con normotermia, temperatura media de 
37 ºC, no encontraron beneficio en la hipoter-
mia, y por el contrario la asociaron con mayores 
eventos adversos y mayor mortalidad, así: 21 % 
en el grupo de hipotermia contra 12 % en el gru-
po de normotermia (14,15).

En el flujograma de la figura 1 se muestra un re-
sumen de las principales terapias.

Otras terapias en el manejo del TEC 
severo

Anticonvulsivantes: las convulsiones postrau-
máticas complican el 10 % de los TEC en niños 
y cerca del 70 % de los menores de un año con 
TEC severo pueden presentar un episodio con-
vulsivo (16). La mayoría de las convulsiones son 
inmediatas y no predicen la aparición de epi-
lepsia posterior. La aparición tardía (después 
de siete días del TEC) se asocia más con daño 
intracerebral y epilepsia posterior (16). Las con-
vulsiones pueden empeorar la lesión cerebral 
secundaria al causar hipoxia, hipercarbia, y libe-
ración de neurotransmisores excitatorios (16) y 
aumentan la PIC. Por tal razón se recomienda el 
uso profiláctico de fenitoina en niños con TEC 
severo por una semana para disminuir la apari-
ción de convulsiones (16,17). 

Esteroides: El estudio CRASH (18) aleatorio con-
trolado que incluía 10 000 pacientes adultos 
demostró que el riesgo relativo de muerte fue 
significativamente mayor en el grupo de esteroi-
des vs. el grupo placebo (1,15; intervalo de con-
fianza 95 % 1,07-1,24) (6). Algunos estudios bien 
diseñados no han demostrado ningún beneficio 
en niños con TEC (7).

Microdialisis: la microdialisis intracerebral con 
análisis bioquímico puede ser usada para evaluar 
signos de daño celular y hacer también una eva-
luación del metabolismo cerebral regional (15).

Ventilación mecánica (VM): en los niños con TEC 
severo está indicada la intubación orotraqueal 
cuando hay incapacidad de mantener permea-
ble la vía aérea y además hay un manejo inade-
cuado de las secreciones. En esta situación se 
hace necesario conectar a soporte ventilatorio. 
La ventilación mecánica además ayuda a man-
tener una oxigenación adecuada y a controlar la 
reactividad vascular cerebral a través del manejo 
de CO

2 (19). 
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El TEC tiene alteraciones bioquímicas y neuro-
nales importantes que repercuten sobre la fisio-
logía pulmonar, como por ejemplo aumento en 
la expresión de moléculas de adhesión en infil-
tración de neutrófilos al tejido pulmonar (19). 
La inflamación sobre el pulmón desencadenada 
por el TEC, además de predisponer a estos pa-
cientes a un síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SDRA), también se propone como teo-
ría sobre el aumento de la permeabilidad capi-
lar que lleva a estos niños al edema pulmonar 
neurogénico que se puede ver en los pacientes 
con TEC. En cuanto a esta última entidad, se ha 
planteado que el TEC desencadena un aumento 
de la presión capilar pulmonar (teoría hidrostá-
tica) que llevaría a su aparición (19). Las metas 
en VM del niño con TEC son la protección de la 
vía aérea, la optimización de la oxigenación y la 
regulación del CO2, todo bajo una estrategia de 
ventilación protectora (18,19). En los niños con 
TEC no está indicada la estrategia de hipercap-
nia permisiva (19,20). La traqueostomía como 
una manera de acortar la VM en niños con TEC, 

no esta claramente definida y el momento y las 
indicaciones siguen en debate (19,20). En gene-
ral, los pacientes con secuelas neurológicas del 
TEC con más de siete a 10 días de ventilación 
podrían ser candidatos a traqueostomía. 

Concepto de Lund: este concepto para el mane-
jo del trauma de cráneo severo fue desarrollado 
en la universidad de Lund en Suiza y fue dada a 
conocer entre 1992 y 1994. Este concepto está 
basado sobre principios fisiológicos de conser-
vación del volumen cerebral y la perfusión cere-
bral. La reducción del volumen cerebral se con-
seguiría a través de una reducción en la presión 
arterial y un aumento en la presión oncótica (con 
albúmina). En general, el concepto recomienda 
control de filtración transcapilar con clonidina 
y metoprolol para disminuir la presión arterial, 
bajas dosis de pentotal y el uso de ergotamina 
para disminuir el volumen de las venas y el man-
tenimiento de la presión coloidosmótica con in-
fusión de albúmina (21)

Figura 1. Flujograma del manejo del TEC

•	 Cabecera elevada a 30°, posición neutra, sedación, ventilación mecánica, coloque 
capnógrafo, llevar a normocapnia, monitoreo PVC, monitoreo invasivo de presión 
arterial monitoreo PIC, evite la fiebre.En cuidados 

intensivos:

En 
urgencias:

PIC mayor a 
lo esperado 
para la edad

•	 Permeabilizar vía aérea, siempre coloque oxígeno, si hay mal manejo de secreciones 
o no protege vía aérea: intubación orotraqueal con secuencia rápida. Evite hipoxia. 
Evite hipotensión: reanimación adecuada con cristaloides. Laboratorio: HLG, gases, 
ionograma, hemoclasificación, glicemia. Lleve a tomografía y traslado a UCI. Siem-
pre protección de columna cervical.

•	 Ajustar sedación, relajación muscular, terapia hiperosomolar, coloque catéter en 
bulbo  yugular y clasifique: hiperemia o isquemia.

•	 Si PIC persiste alta: nuevo TAC para descartar lesión quirúrgica. Si no hay lesión qui-
rúrgica: hiperventilación guiada pos saturación venosa yugular, coma barbitúrico.

•	 Además: protección gástrica, profilaxis para las convulsiones
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Monitoreo del paciente con TEC severo

Aspectos técnicos. Los dispositivos para el mo-
nitoreo de la PIC de dividen en acoplados a co-
lumna de líquido (catéter intraventricular), los no 
acoplados (tornillo subaracnoideo, monitor epi-
dural) y los sistemas intraparenquimatosos que 
usan fibra óptica (22,23). Los dispositivos deben 
ser lo más precisos posibles y cumplir con algu-
nas características: rango de presión de 0 a 100 
mmHg, error máximo de 10 % y deben ser se-
guros (22). Los más comúnmente utilizados son 
los intraparenquimatosos que usan fibra óptica 
tipo camino. El inconveniente que tienen es que 
se descalibra y no se pueden recalibrar y cada 
día pueden ir alterando la medición hasta en 0,5 
mmHg y no se deben utilizar más de cinco días. 
Las posibilidades de complicaciones como san-
grado son inferiores al 1 %, pero para su coloca-
ción se recomienda que el paciente tenga más 
de 100 000 plaquetas y pruebas de coagulación 
normales. Se coloca en el hemisferio más afec-
tado y en caso de compromiso difuso se prefiere 
el lado ipsilateral al dominante (evitar el hemis-
ferio dominante). Otro monitor utilizado es el 
catéter intraventricular. Tiene como ventajas: se 
pueden recalibrar y permite el drenaje de LCR. 

Su colocación es más difícil y necesita de perso-
nal entrenado -neurocirujano- y los ventrículos 
laterales deben estar abiertos. Tiene mayor ries-
go de infección y ventriculitis (6).

Todos estos dispositivos, intraventriculares o 
intraparenquimatosos, pueden mostrar unas 
curvas normales. Estas curvas u oscilaciones 
corresponden a variaciones que llegan de la 
presión arterial sistémica. Estas curvas norma-
les tienen tres segmentos: P1 que corresponde a 
la presión arterial sistémica, P2 corresponde a la 
distensibilidad cerebral y P3 que corresponde a 
la presión diastólica (23). Pero también aparecen 
unas curvas patológicas llamadas las curvas de 
Lundberg. Son de tres tipos: A, B y C. La curva A 
es una corresponde a elevaciones de la PIC ma-
yores a 50 mmHg y aparecen usualmente entre 
cada 5 a 20 minutos. Las ondas B pueden ser 
elevaciones súbitas de la PIC y aparecen cada 
minuto o cada dos minutos y se relacionan con 
cambios en la PCO2. Son muy significativas de 
una pobre distensibilidad cerebral. Ambas son 
signos de alto riesgo de herniación. Las ondas C 
son elevaciones superiores a 20 mmHg pero me-
nores a 50. Carecen de menor significado clínico 
(24). Estas curvas se muestran en la figura 2.

Figura 2. Curvas de presión de monitoreo de PIC. A: normal; B: segmento P2 
grande indicando pobre distensibilidad cerebral
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En la última década, una amplia gama de nuevos 
dispositivos o sistemas de control han sido de-
sarrollados, por lo que ciertas modificaciones en 
los dispositivos para medición de PIC hacen que 
hoy dichos dispositivos tengan la capacidad de 
medición de la presión parcial de oxígeno cere-
bral del espacio intersticial (PB02) (25). Stiefel y 
sus colegas demostraron que la PbO2 disminuyó 
en los períodos de mayor PCI o en periodos de 
disminución de la PPC (25). Datos preliminares 
sugieren que la PbO2> 30 mmHg se asocia con 
mejores resultados. En resumen, la utilización 
en niños de la PbO2 está surgiendo como una 
nueva y interesante herramienta para determi-
nar la idoneidad de la reanimación permitiendo 
evaluar la oxigenación cerebral (26).

Monitoreo de la oxigenación tisular cerebral: Se 
monitoriza la presión tisular de oxígeno (PO2). Se 
define como episodio isquémico la caída de la 
PO2 por debajo de 10 mmHg por mas de 15 mi-
nutos y se relaciona con pobres resultados (27). 
También se ha encontrado que a mejor presión 
de perfusión cerebral la PO2 es mejor, mientras 
que con la hiperventilación la PO2 puede caer en 
forma importante (27). El cerebro representa el 
2 % del peso corporal, pero recibe el 15 % del 
gasto cardiaco y consume el 20 % del aporte de 
oxígeno al organismo (6). En condiciones nor-
males la saturación de oxígeno venoso yugular 
está entre 55 y 70 % y la diferencia arterioveno-
sa de contenido de oxígeno es entre 4 y 8 ml/dl 
(27).

Una manera de monitorizar la oxigenación tisu-
lar cerebral es a través de la saturación venosa 
yugular (SVJO2). La SVJO2 se consigue en forma 
contínua o intermitente a través de un catéter 
colocado en la vena yugular interna en forma 
ascendente hasta el bulbo de la yugular. La téc-
nica: 2-3 centímetros por encima de la clavícula 
homolateral se ubica el triángulo que forman los 
dos haces del esternocleidomastoideo y la cla-
vícula, y medio centímetro por fuera del pulso 
carotideo se punciona en forma ascendente y 
con técnica de Seldinger avanzar el catéter has-

ta que se encuentre resistencia. En este mismo 
momento debe retirarse medio centímetro el 
catéter y fijar allí. Si es posible debe colocarse 
un catéter de fibra óptica que permita satura-
ción continua. Si no es posible deben tomar-
se muestras periódicas para gases venosos. La 
toma debe ser lenta para evitar traer muestra de 
sangre extracraneana. Se debe tomar una radio-
grafía simple de cuello lateral para verificar que 
el catéter esté bien colocado. La yugular por la 
cual se pasa el catéter se puede elegir así: se 
ocluyen ambas venas yugulares, una primero y la 
del otro lado después, y se mira la PIC. El catéter 
se pasara por la yugular que al ocluirla elevó mas 
la PIC. 

Una SVJO2 menor a 50 % demuestra una severa 
disminución en el flujo sanguíneo cerebral y se 
asocia con mal pronóstico, una diferencia me-
nor a cuatro quiere decir que el aporte es mayor 
que la demanda, como en el caso de hiperemia, 
y si la diferencia es superior a ocho es porque 
la extracción es alta y refleja isquemia (27). En 
caso de hiperemia con PIC alta es necesario dis-
minuir la PCO2. En caso de isquemia se debe evi-
tar hiperventilar, mejorar la presión de perfusión 
y disminuir el consumo de oxígeno.

Doppler trascraneano: es otra herramienta para 
el monitoreo del paciente con HTE. Se usa para 
medir la velocidad del flujo por las grandes ar-
terias cerebrales. La más usada es la arteria ce-
rebral media. La disminución de la velocidad de 
flujo por ella se asocia con hipertensión intra-
craneana (20). Los aumentos en la velocidad del 
flujo indican hiperemia o vasoespasmo (20). 

Se utiliza un transductor colocado en la venta-
na ósea de la región temporal, permitiendo la 
sonorización de la arterias cerebral media ante-
rior y posterior, arterias basales y polígono de 
Willis. Un aumento en la velocidad de flujo de 
ambas arterias indica hiperemia y el aumento en 
la velocidad de flujo en la arteria cerebral media 
mayor de 50 cm/seg por 24 horas es muy suges-
tivo de desarrollo de vasoespasmo con peligro 
de isquemia cerebral.
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Tomografía de cráneo: Está indicada en todos 
los niños con TEC severo. En 1991 Marshall pre-
sentó una clasificación para los hallazgos en la 
tomografía: Marshall I: no hay lesiones visibles; 
Marshall II: cisternas abiertas, desviación de la 
línea media entre 0 y 0,5 cm; Marshall III: cister-
nas comprimidas o ausentes, desviación de la 
línea media entre 0 y 0,5 cm; Marshall IV: des-
viación de la línea media mayor a 0,5 cm (27). 
La TAC de cráneo sirve también para calcular el 
volumen del hematoma, que en algunas situa-
ciones es la clave para decidir si es necesaria 
la cirugía. El volumen del hematoma se calcu-
la así: buscar la imagen donde el hematoma se 
ve de mayor tamaño. En esta imagen identificar 
el diámetro mayor (A) y luego en sentido per-
pendicular a este (90º) identifique otro diámetro 
mayor (B) y multiplique estos dos diámetros por 
el numero de cortes en que se ve la hemorragia 
y todo lo divide por 2, como se muestra en la 
figura 3 (28).

Manejo quirúrgico de la hipertensión endocra-
neana

Aunque la craneotomía pediátrica a menudo ha 
sido vista como un último recurso, es un méto-
do eficaz y de bajo riesgo (28). Esta terapia, que 
consiste en una craneotomía en ambos huesos 
temporales y plastia de la duramadre, permite 
una expansión del tejido cerebral con disminu-
ción de la PIC. Algunos niños con edema cerebral 
difuso, sin lesiones quirúrgicas para drenar, pue-
den tener más dificultades para controlar la PIC, 
por lo que la craneotomía es una alternativa (3). 
El uso de craneotomía descompresiva puede ser 
de mayor beneficio para los niños que en adul-
tos, por la mayor frecuencia de lesiones difusas 
(6). En niños la evidencia sugiere que es efectiva 
en hipertensión intracerebral que no mejora con 
las terapias de primera línea (7). Se debe realizar 
en las primeras 48 horas del trauma y mejor en 
las primeras 24 horas (29).

Los niños con lesión cerebral traumática e hi-
pertensión intracraneal sostenida, sometidos a 
una craneotomía descompresiva temprana más 
tratamiento médico convencional, muestran 
mejores resultados funcionales favorables a lar-
go plazo, que aquellos niños que solo reciben 
tratamiento médico (29). La craneotomía tiene 
un creciente papel en el manejo TBI, diferentes 
autores coinciden en no esperar a que la PIC 
sea intratable en pacientes que sufren difusión 
neurológica severa, puesto que craneotomías 
descompresivas realizadas precozmente, se 
asocian con buenos resultados en los pacientes 
sobrevivientes (29).

Otras medidas generales en el manejo del TEC 
severo

Soporte nutricional: en el TEC hay un estado ca-
tabólico generalizado, por lo que una adecuada 
y temprana nutrición facilita la recuperación de 
los niños (8,20) La nutrición enteral temprana 
mantiene integra la mucosa gastrointestinal y 
puede atenuar esa respuesta catabólica, pero 
hay que tener en cuenta que luego del TEC es 

Figura 3. Cálculo de volumen
de una hemorragia. 

Longitud en centímetros de A por longitud 
de B. Esto se multiplica por el número de 
cortes de la TAC y se divide por dos y da el 
volumen aproximado del hematoma

A

B

Volumen hemorragia A x B x C/2

AUI
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frecuente el ileo intestinal y el retardo en el va-
ciamiento gástrico y por esta razón podría ser 
necesaria una sonda transpilorica. En lo posible 
se debe retardar el inicio de la nutrición paren-
teral (20). 

Vigilancia de la glucosa en sangre es esencial en 
el TEC. La hiperglucemia se considera un predic-
tor independiente de malos resultados (8). Por 
lo tanto, la hiperglucemia se debe evitar, pero 
el control estricto de la glicemia puede llevar a 
hipoglucemias, las cuales son deletéreas (20). 
La profilaxis de trombosis venosa profunda está 
indicada en los niños adolescentes con TEC. 
Puede hacerse con heparinas de bajo peso mo-
lecular y se inicia en las primeras 48 ó 72 horas 
postinjuria.

Daño axonal difuso

El término daño axonal difuso puede ser enga-
ñoso, ya que esta lesión ocurre principalmente 
en los centros de coordinación (17). En esta re-
visión cabe mencionar un tipo de lesión que se 
puede ver con frecuencia en los niños con TEC 
severo. Desde 1961 se ha hablado del daño axo-
nal difuso como una lesión primaria que sigue al 
TEC y que se caracteriza por una degeneración 
subcortical, con una fractura del axón e interrup-
ción del flujo axoplasmatico (18) y una “desco-
nexión” del sistema reticular activante y la cor-
teza. Clínicamente se caracteriza por un estado 
de coma desde el mismo momento del trauma y 
radiológicamente en la TAC simple de cráneo no 
se encuentran mayores cambios, mientras en la 
resonancia nuclear magnética si se han descrito 
algunos hallazgos como pequeños focos hemo-
rrágicos en la corteza y cuerpo calloso por ciza-
llamiento, alteración de la difusión de la señal 
por ruptura y edema del citoesqueleto. Este ci-
zallamiento es más probable que se desarrollan 
en áreas entre los tejidos de diferentes densida-
des y viscosidades (13). 

Pronóstico
De los niños que sobreviven a un TEC severo, 
el 60 % quedan con alguna incapacidad (7). Va-

rios factores afectan el pronóstico del paciente 
(13-15) tales como la respuesta pupilar, edad del 
paciente, condiciones médicas asociadas, ha-
llazgos del examen motor inicial, hipotensión, 
hipoxia, duración de la HTE, presencia de fiebre 
y una presión de perfusión baja (25). La mortali-
dad para los niños con TEC severo es menor (29-
31). La mayoría de los que sobreviven padecen 
menos discapacidades graves (31). En los niños 
mayores de un año de edad han mejorado los 
resultados neurológicos al ser comparados con 
los adultos (13). La genética parece estar en re-
lación con los resultados en TEC. El polimorfis-
mo de la apolipoproteína E afecta directamente 
los resultados en TEC severo. Tener el gen para 
la apolipoproteína E confiere riesgo de pobres 
resultados al sufrir un TEC (13,17).

Algunos biomarcadores como la neurona eno-
lasa específica (NES), un biomarcador de muer-
te neuronal, el S100B, biomarcador de lesión 
o muerte del astrocito, y la proteína básica de 
mielina (PBM) de lesión axonal, serán un comple-
mento a la evaluación clínica y pueden utilizarse 
en el diagnóstico y evaluación de la respuesta 
bioquímica a las diferentes estrategias de mane-
jo en TEC. A futuro los biomarcadores prometen 
ayudar a desentrañar la compleja cascada de 
mediadores que se liberan luego del TEC (13). 
Una mejor compresión de lesión cerebral trau-
mática y una actitud diligente y proactiva en la 
búsqueda de utilizar las mejores estrategias dis-
ponibles tienen el potencial de generar mejores 
resultados a favor de los niños. 

CONCLUSIONES
El TEC severo en niños es una entidad que se 
presenta con gran frecuencia, tiene alta morta-
lidad y secuelas importantes por su repercusión 
en la vida de los niños que sufren el trauma y en 
sus familias. Dentro del manejo de la hiperten-
sión endocraneana hay varias opciones, algu-
nas ya con cierto grado de evidencia de buenos 
resultados, pero otras, la mayoría, solo experi-
mentales o extrapoladas del manejo del trauma 
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en adultos. En general, el pronóstico es regular, 
porque mas de la mitad de los niños que sufren 
un TEC severo quedarán con alguna discapaci-
dad, aunque en realidad la mortalidad tiende a 
ser mas baja que en adultos. En los resultados 
parece ser que la genética tiene que ver y se im-
pondrá en un futuro la medición de biomarcado-
res que ayuden a establecer un pronóstico.
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