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Objetivos

• Conocer la fisiología cerebral pediátrica y sus diferencias 

con el adulto

• Conocer la fisiopatología del TEC grave

• Conocer enfrentamiento inicial y manejo avanzado del 

TEC grave



Definición

• Intercambio brusco de energía mecánica que genera 

deterioro físico y/o funcional del contenido craneal.

TEC:

• Leve: 13-15

• Moderado: 9 -12

• Grave: ≤ 8



Udomphorn et al . Pediatr Neurol 2008;38:225-234.

FSC = 15 – 25% del GC



Fisiología



Isquemia

Infarto

Edema

Rangel-Castilla et al. Neurosurg Focus. 2008. 25.



Fisiología

Control de la Circulación Cerebral (FSC)

Adecuada Ventilación y Oxigenación

Philip et al. J Trauma. 2009. 67:S128-S134

Udomphorn et al. Pediatr Neurol 2008;38:225-234

Niños: Mayor 

vasorreactividad a CO2



Fisiología
Control de la Circulación Cerebral (FSC)

Vavilala et al.  J Neurosurg Anesthesiol. 2003. 15:307-12

Udomphorn et al. Pediatr Neurol 2008;38:225-234

Niños 6m – 1a límite inferior de autorregulación:

60 +/- 9 mmHg



Fisiología

Niños menor Resistencia Vascular Cerebral vs adultos

(menor PPC para mismo FSC vs adultos)

FSC
(FSC = PPC/RVC)

CMRO2

(vía RVC)

PPC
(PAM-PIC)

Udomphorn et al. Pediatr Neurol 2008;38:225-234

Mintun et al. Proc Natl Acad Sci USA. 2001. 98:6859-64



PPC = PAM - PIC

Fisiología

• PPC: Pº que perfunde tejido 
nervioso para funcionamiento 
metabólico.

• PPC<40 mmHg FSC severo 
riesgo de isquemia cerebral alta 
mortalidad

▪ PIC varía con edad, posición corporal 
y condición clínica:

- Adultos en supino: 7–15 mm Hg
- Niños: 3–7 mm Hg
- RN y Lactantes: 1.5–6 mmHg

▪ Tratamiento instituido en TEC:

- PIC ≥ 20 mmHg
(15 mmHg en lactantes; 18 mmHg en 

niños < 8 años; 20 mmHg en niños 
mayores)

Chambers et al. Childs Nerv Syst. 2005.  21:195-99

Adelson et al. Pediatr Crit  Care Med. 2012.  13(1)Suppl



Fisiología



Fisiología

Ropper. New Engl J Med. 2012. 367:746



Fisiología

Mayor susceptibilidad a:

- Desarrollo edema cerebral

- Hipoxia, Hipotensión, 
cambios de CO2

Mayor 
CMR 

glucosa 
cerebral 

basal

Menor RVC 
basal

Mayor FSC basal

Mayor 
Vasorreactividad

a CO2 basal

Mayor 

CMRO2 

cerebral 

basal

En resumen:



Fisiopatología

Injuria Primaria 

• Disrupción directa de parénquima 
cerebral, inmediato al trauma

• Zonas de penumbra, en riesgo de 
convertirse en zonas dañadas

• Prevención 1ª

Injuria secundaria

• Eventos intracerebrales

• Eventos extracerebrales

Potencialmente 

manejables 

desde un inicio



Park et al. CMAJ. 2008. 178:1163-70

ACENTUADO POR HIPOXIA, HIPOTENSION, HIPO O 

HIPERVENTILACION

Fisiopatología



Fisiopatología



Fase Oligohémica (FSC < CMRO2)
6-12 hrs post TEC

Aprox 13% llega a rangos isquémicos

Riesgo de Infarto

Fase Hiperémica (FSC > CMRO2)
24-96 hrs post TEC, peak 48-72 hrs

20-25% pacientes

Riesgo de Edema cerebral

Fase Vasoespasmo
hasta 14 días post TEC

Incidencia en niños 20-30%

Fisiopatología

Fase de recuperación
Aprox 2 – 3 semanas post TEC

duración de semanas a meses

White et al. Crit Care Med. 2001. 29:534-40

Mandera et al. Childs Nerv Syst. 2002. 18:124-8

O’Brien et al. Crit Care Med. 2015. 43:674-85



Fisiopatología

Vasorreactividad a CO2 en TEC

• Deterioro transitorio de vasorreactividad a CO2

• Recuperación en 4 a 7 días

• FSC basalmente más bajos: menor vasorreactividad a CO2

• Riesgo de isquemia, hiperemia, HTIC

• En niños cambios en FSC < 2% mal outcome

• Hiperventilación podría ser riesgosa / no beneficiosa

Fieschi et al. J Neurol. 1974. 37:1378-88 Lee et al. J Neurosurg. 2001. 95:222-232

Cold et al. Acta Anaesthesiol Scand. 1977. 21:222-31 Stocchetti et al. Chest. 2005. 127:1812-1827

Adelson et al. Pediatr Neurosurg. 1997. 26:200-207 Coles et al. Crit Care Med. 2007. 35:568-78

FUNDAMENTAL VIGILAR 

NORMOCAPNIA



Fisiopatología

Autorregulación de presión post TEC

• Incidencia de alteración de AR depende de severidad de TEC:

– Niños: 17% en leve, 42% en severo, > alteración en TEC por MI

• AR es condición dinámica 

• Normal alterada

• Mínima ausente; Bi o unilateral; distinta entre hemisferios;  alteración en 
AR en hemisferios sin evidencia de lesión

• AR puede cambiar y empeorar durante los primeros 9 días

• Deterioro de AR reflejaría empeoramiento de injuria post TEC 

• Hipotensión e hipertensión con AR alterada: riesgo de isquemia/hiperemia

Vavilala et al. Ped Crit Care. 2004. 5:257-63

Vavilala et al. J Neurotrauma. 2007:24:87-96

Tontisirin et al. Childs Nerv Sys. 2007.23:1163-9



Fisiopatología

• Hipotensión produce PPC y FSC  en forma pasiva

VITAL MANTENER NORMOTENSION



Fisiopatología

• Edema cerebral postraumático:

– Peak primeras 72 horas post injuria

– HTIC tardía (5º – 7º día post trauma) 
frecuencia aparentemente baja

• Evolutividad de PIC no bien conocida

• Frecuencia de edema cerebral tardío en 
TEC severo: +/-20% (adultos)

• ¿Mecanismos subyacentes a aumentos 
tardíos de PIC? 

• ¿Timing para remoción de monitoreo de 
PIC?

Reithmeier et al. Childs Nerv Sys. 2005. 21:249-253

Jagannathan et al. J Neurosurg. 2007. 106:268-275

Stocchetti et al. J Neurotrauma.  2007. 24:1339-1346

O’Phelan et al. Neurocrit Care. 2009;10:280-6



Puntaje de Escala de Glasgow sólo es 
confiable con paciente debidamente 

reanimado

Manejo TEC



Evaluación neurológica

Neuroimagen

• Evacuar lesiones de indicación 
quirúrgica

• TAC cerebral precoz normal no 
excluye HTIC si CGS ≤ 8

– TAC seriado de control o rutina sin 
deterioro neurológico:

- No determina cambios en el 
manejo médico ni quirúrgico

- Conlleva riesgos potenciales y 
consume recursos sin efectos 
benéficos demostrables 

Pupilas

Connon et al. Ann Surg. 2011. 254:1028-31 Bailey et al. J Trauma Acute Care Surg. 2012. 72:263-270

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82 J Neurotrauma. 2007. 24(1):S37 – S44



Evaluación Neurológica

• Realizar TAC cerebral

Bullock et al. Neurosurgery. 2006. 58(Suppl 3):SII-SVI

Li et al. Anesth Analg. 2010. 111:736-48

Lesiones de masa que requieren evacuación quirúrgica oportuna

• HED agudo: > 30 cm3 volumen medido al TAC

• HSD agudo: > 10 mm de grosor o desviación de línea media > 5 mm medido al TAC

• HSD agudo: < 10 mm de grosor o desviación de línea media < 5 mm, pero GCS < 9, que 

disminuya en ≥ 2 puntos entre la injuria y el ingreso y/o presente pupilas dilatadas fijas y/o PIC > 20 

mmHg

• Lesión intraparenquimatosa: evidencia al TAC de efecto de masa o aumento de PIC refractaria 

tratamiento medico o deterioro neurológico progresivo atribuible a la lesión

• Contusión frontal/temporal: volumen > 50 cm3 medido al TAC o CGS entre 6 y 8 y volumen > 20 

cm3 y desviación de la línea media > 5 mm/compresión de cisternas

• Lesión de fosa posterior: efecto de masa al TAC o deterioro neurológico o deterioro atribuible a la 

lesión

• Lesiones que no cumplan los criterios previos pueden ser manejadas en forma conservadora 

manteniendo control con imágenes seriadas y monitorización estrecha



Manejo

PRIMERA LINEA



Monitorización de PIC

• Considerarla en lactantes y

niños con TEC grave 

Otros (limitada información en pediatría):

• Medición de Presión Tisular de Oxigeno cerebral (PtiO2)

• Saturación Bulbo Yugular de O2 cerebral 

• Insuficiente evidencia (adultos): Microdiálisis cerebral, Doppler
transcraneal, Espectroscopía cercana al infrarrojo

Neuromonitorización

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82

J Neurotrauma. 2007. 24(1):S37 – S44



Optimizar Oxigenación y Ventilación

Mascia L et al. Int  Care Med. 2005. 31.373-79
Mascia, L. Neurocrit Care. 2009. 11:417-26

PEEP usado en forma segura si:

- Euvolemia (menor efecto de PEEP sobre PAM)

- PEEP utilizado menor a PIC

- Menor efecto de PEEP con cabeza 30-45º  línea media

- Monitorización de efectos de PEEP sobre reclutamiento / 
sobredistensión según cambios en PaCO2 y PaO2



EPN



Ventilación Mecánica

• Estrategia de ventilación protectora 
pulmonar

- Limita daño pulmonar 2º en TEC (VILI)

- Limita daño hipóxico cerebral 2º

• PEEP necesario para reclutar

- Meta: PaO2 60 mmHg

• Estricta monitorización ETCO2

- Meta inicial: Normocapnia (35 – 40 
mmHg)

- Hiperventilación: sólo frente a signos de 
herniación cerebral y por períodos cortos Oddo et al. Neurosurgery. 2010. 67:338-344

Nysquit et al. Neurocrit Care. 2008. 9:400-8

Mascia et al. Neurocrtt Care . 2009. 11:417

Stocchetti et al. Chest. 2005; 127:1812–1827



Optimizar PAM / PPC

• Identificar y corregir hipotensión

- Soluciones isotónicas (niños) 

- SSH (adultos)

- DVA para optimizar PAM

• Cálculo de PPC estándar:

- PIC: a nivel de trago

- PA: a nivel de AD con cabeza a 30º

• PAM para PPC adecuada 

- Niños PPC < 40 mm Hg asociada a 
mayor mortalidad

- Recomendación: 40 – 50 mmHg
(lactantes < umbral > adolescentes)

Pediatr Crit Care Med. 2012:13:S1-82

Prehosp Emerg Care. 2008. 1:S1-S52

Catalá-Temprano et al. J Neurosurg. 2007. 106:463-66

Kokoska et al. J Ped  urg. 1998. 33:333-338



Disminuir y/o evitar aumentos de 
metabolismo cerebral

Manejo del dolor y agitación
• Sin evidencia de que un sedante sea mejor que otro 

• Sedoanalgesia y/o BNM según evaluación de tratante

• Evitar drogas que aumenten PIC. Ketamina: controversial. 

• Coordinar uso de sedación con NC para evaluación

• BNM: facilita VMI, disminuiría PIC. Sólo en situaciones específicas, 
Monitorizar duración y profundidad

No se recomienda infusión continua de Propofol en niños con TEC grave 
ni para sedación ni para manejo de HTIC refractaria (FDA)

PCCM. 2012. 13:S1-82

Filanovsky et al. CJEM. 2010. 12:154-7

Roberts et al. CCM. 2011. 39:274351



Disminuir y/o evitar aumentos de 
metabolismo cerebral

Glicemia

• Glucosa cerebral : Difusión facilitada

• Hiperglicolisis post injuria inmediata: puede persistir 
hasta 1 sem

• Riesgo de Depleción de glucosa cerebral

• Isquemia = glicolisis anaeróbica ( L/P): mal pronóstico

Cochran et al. J Trauma. 2003. 55:1035-1038. Mohammad et al. Childs Nerv Syst. Abril 2012

Vanucci et al. Glia. 1997. 21:2-21 Chiaretti et al. Childs Nerv Syst. 2002. 18:129-36

Jeremitsky et al. J Trauma. 2005.58:47-50 Smith et al. PCCM. 2012. 13:85-91      

Asegurar  normoglicemia: evitar glicemias > 180-200 mg/dl y 

evitar hipoglicemia

• Hiperglicemia : exacerba injuria 2ª, precoz y persistente asociada a peor Px en 
niños, posterior a 48 hrs asociado a peor Px en niños



Disminuir y/o evitar aumentos de 
metabolismo cerebral

Manejo de Convulsiones

• Convulsiones aumentan PIC

• Niños menor umbral convulsivo

• EEG continuo o regular

• CPT tardías: terapia profiláctica no 
recomendada (no previene)

• CPT precoces (< 1sem):

- Fenitoína iv

- Fenobarbital iv. 

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1—82

J Neurotrauma. 2007. S1-S72



Disminuir y/o evitar aumentos de 
metabolismo cerebral

Manejo de Temperatura corporal

• Hipertermia (To > 38oC)

– Potencia procesos patológicos

– Ocurre con alta frecuencia post TEC (multifactorial)

– Deterioraría outcome neurológico

• Inducción de normotermia (profilaxis de fiebre activa) podría ser 
efectivo en mejorar resultados: faltan estudios

• Manejo agresivo de fiebre

– Antipiréticos, termorregulación externa
– Monitoreo central continuo

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82

Puccio et al. Neurocrit Care. 2009. 11:82-7

Vavilala et al. J Neurosurg Anesthesiol. 2006. 18:5-10



Tume et al. Nurs Crit Care. 2011. 16:77-84

Disminuir PIC
Procedimientos de Enfermería  
y Kinesioterapia respiratoria

Cerqueira-Neto et al. Arq Neuropsiquiatr. 2010. 68:567-72



Disminuir PIC

• Drenaje de LCR mediante un Catéter intraventricular permite la 
disminución inmediata, pero transitoria de PIC

Jagannathan et al. J Neurosur Pediatrics. 2008. 2:240-9

Orliaguet et al. Ped Anesth. 2008. 18:455-468.

Timofeev et al. Acta Neurochir Suppl. 2008. 102:99-104

Li et al. Anesth Analg. 2010. 111:736-48 

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82



Disminuir PIC

Terapia Hiperosmolar

• SSH 3%: Recomendación actual

− Bolos de 6.5 – 10 ml/kg y/o infusión 0.1 a 1.0 mL/kg /hr

− Mantener osmolaridad < 360 mOsm/lt

• Manitol: Sin recomendación al respecto por carencia de estudios

- Dosis 0.5 – 2.5 kg iv 30’ - 1 hora
- Osm sérica < 320 mOsm/lt

• Ambos eficaces en disminuir PIC
• Meta-análisis demostraría mayor efectividad de SHH por sobre manitol

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82

Torre-Healy et al. Neurocrit Care. 2011. 17Nov 

Kamel et al. CCM. 2011. 39:554-59

.



Nutrición

• TEC grave: aumento significativo de la tasa metabólica

• Apoyo nutricional precoz (antes de las 72h)

• Aporte calórico total en primeros 7 días mejoraría resultados

• Sin evidencia que uso de dieta inmunomoduladora en pacientes con 
TEC  mejore outcome

• No hay evidencia de que una vía de nutrición sea mejor que otra

Junto con prevenir hipotensión e hipoxia apoyar la nutrición sería
una de las pocas intervenciones terapéuticas que podrían afectar
directamente outcome en TEC

J Neurotrauma. 2007. 24(Suppl1):S77-S82

Härtl et al. J Neurosurg. 2008.109:50–56

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-S82



Tratamiento HTIC

SEGUNDA LINEA



Hiperventilación controlada
(PaCO2 30–35 mm Hg)

• Considerable de larga duración si HTIC es refractaria a  medidas de 1ª línea

• Evitar hiperventilación profiláctica < 30 mmHg durante primeras 48 horas

• Si se utiliza evaluar neuromomonitorización avanzada

- PtiO2 cerebral

- Saturación Bulbo-yugular

Pediatr Crit Care Med 2012. 13:S1-S82

JNeurotrauma. 2007. 24(Suppl1):S77-S8

Stochetti et al. Chest.. 2005. 127:1812-1827

Huh et al. Anesthesiol Clin. 2009. 27:213-40



Hipotermia Moderada (32 -34ºc)

Hutchinson et al. NEJM. 2008. 358:2447-56

Adelson et al. Lancet . 2013. 12:546-53

Beca et al. Crit Care Med. 2015. 43:1458-66

Considerarla cuando las medidas de primera línea no 

han sido efectivas

24 Hrs 48 Hrs 72 Hrs



Barbitúricos

• Efectivos en disminuir PIC en HTIC refractaria

- Disminuirían metabolismo cerebral y alterarían tono vascular 

- acopla a FSC regional a demanda metabólica

- mejoraría autorregulación y oxigenación cerebral

• Asociados con: depresión miocárdica y baja resistencia vascular 
sistémica, depresión inmunológica, shunt intrapulmonar

• Desconocido relación con outcome neurológico

• Esencial monitorizar hemodinamia y apoyarla

• Esencial control de estallido-supresión con EEG

Pediatr Crit Care Med. 2012. 13:S1-82 Chen et al. Neurosurgery. 2008. 63:880-87

J Neurotrauma. 2007. 24:S71-S76 Thorat et al. J Clin Neurosc. 2008. 15:143–148

Cottenceau et al. Anesth Analg. 2008.107:1676-82



Llompart-pou et al. Anaesth Int Care. 2011. 39:79-83

Drenaje Lumbar controlado

• considerar como opción sólo en caso de HTIC refractaria

• con ventriculostomia funcionando

• cisternas basales abiertas

• sin evidencia de lesiones de masa mayores o desviación de 
línea media en imágenes

• control pupilar estricto

Drenaje Lumbar controlado



Li et al. Anesth Analg. 2010. 111:736-48

Craniectomía  Descompresiva

CD en cualquier momento

Seguimiento hasta por 2 años

Recomendacion (Nivel III):

• CD con duroplastía dejando colgajo óseo considerarlo en pacientes pediátricos con 

TEC que muestren signos precoces de :

- deterioro neurológico

- herniación

- desarrollo de HTIC refractaria a manejo médico en etapas precoces de su 

tratamiento

-Pediatr Crit Care Med. 2012.13:S1-82

• Podría ser más tardía con edema cerebral tardío

Jagannathan et al. J Neurosurg. 2007. 4(106):S268–S275

N Engl J Med. 2011 Apr 21;364(16):1493-502Resultados por publicar2



Objetivos del Manejo del TEC

• Asegurar una Reanimación precoz y óptima

– A, B, C

• Mantener una PIC < 20 mmHg,

• Mantener una PPC > 40 - 50 mmHg (según edad)

• Mantener un acoplamiento adecuado entre el consumo de O2 

cerebral y el Flujo sanguíneo cerebral

• Mantener la terapia por al menos 48 horas si ha sido efectiva

TAC cerebral


