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cerebral en pacientes pediátricos con traumatismo
encéfalo craneal grave. Reporte de dos casos
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ABSTRACT

Cerebral Oxygen Tissue Pressure monitoring in children with severe traumatic brain
injury. 2 case-reports
Traumatic brain injury (TBI) is one of the most frequent causes of mortality in childhood. The treatment of
patients with severe TBI is directed to prevention, early detection and treatment of secondary injuries due
to extra and/or intracranial etiologies. Brain ischemia is a central cause of brain damage and its prevention
has become a primary goal for intensivists. New techniques have developed to detect brain ischemia
directly bedside the patient, through the monitoring of oxygen tissue pressure (PtiO2). Our objective is to
report 2 pediatric patients with severe TBI and PtiO2 monitoring, in order to ilustrate the possibility that
offers this technique in early detection of brain ischemia and review the current literature. We analyzed the
clinical records of the patients with coma Glasgow score below 8. The intracranial pressure and PtiO2

monitoring was made through a catheter implanted in the encephalic matter. The device allowed early
detection of secondary injuries and an optimal therapeutic approach in the patients, both with good
outcome at discharge. The PtiO2 monitoring showed high safety and reliability.
(Key words: traumatic brain injury, brain ischemia, oxygen tissue pressure).
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RESUMEN

Introducción: El traumatismo encéfalo craneal (TEC) grave es una de las principales causas de morbilidad
y mortalidad en la infancia. La misión primaria del intensivista está dirigida a prevenir, detectar y tratar
precozmente injurias secundarias debido a causas extra y/o intracraneales, siendo una de las más relevan-
tes la isquemia cerebral. Nuevas técnicas han sido desarrolladas para diagnosticar directamente y junto a
la cama del paciente la presencia de ella, siendo una de las más promisorias la monitorización de la presión
de oxigenación tisular cerebral (PtiO2). Objetivo: Reportar 2 casos pediátricos de TEC grave en quienes
monitorizamos la PtiO2, e ilustrar las posibilidades que ofrece esta técnica en la detección de isquemia
cerebral, la conducta derivada de la información obtenida y explorar el estado actual de la literatura. Caso

CASO CLÍNICO
 CASE REPORT
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Introducción

El traumatismo encéfalo craneal (TEC) gra-
ve es la principal causa de muerte traumática
en la infancia en los países desarrollados y
además una de las principales causas de disca-
pacidad física y mental1. La mortalidad está
disminuyendo en los últimos años gracias a la
mayor precocidad de la reanimación2,3 y a la
mejor comprensión de la fisiopatología del TEC,
resultado del desarrollo de nuevas técnicas de
monitorización cerebral4. El tratamiento de los
pacientes con TEC grave está dirigido a preve-
nir, detectar y tratar precozmente injurias se-
cundarias ya sea por causas extra y/o intracra-
neales5-7. Insultos secundarios como hipoxemia,
hipotensión, elevación de la presión intracraneal
(PIC) y disminución de la presión de perfusión
cerebral (PPC) pueden ser detectados con téc-
nicas de monitorización convencional. La isque-
mia cerebral, reconocida causa de lesión cere-
bral secundaria, no había sido posible pesquisar
en la práctica clínica habitual de forma directa
y junto al enfermo8-10. De este modo su recono-
cimiento a través de la monitorización de la
presión de oxigenación tisular cerebral (PtiO2)
permitiría complementar la información obteni-
da sobre la homeostasis cerebral y de esa ma-
nera, optimizar el manejo del TEC grave.

Nuestro objetivo es reportar 2 casos pediá-
tricos con TEC grave en quienes monitorizamos
la PtiO2 e ilustrar las posibilidades que ofrece
esta técnica para la detección de isquemia cere-
bral, la conducta derivada de la información ob-
tenida y revisar el estado actual de la literatura.

Pacientes y Método

Se revisaron las fichas clínicas de dos pa-
cientes con TEC grave que ingresaron a la

y Método: Revisión de fichas clínicas de dos pacientes, en quienes se instaló un dispositivo para
monitorizar presión intracraneana (PIC) y PtiO2. La información obtenida del monitoreo permitió pesquisar
precozmente segundas noxas, derivando en cambios de conducta terapéutica con resultado funcional
satisfactorio al alta. Conclusión: La información obtenida permitió guiar una terapia óptima al comprender
mejor la fisiopatología de lo que estaba ocurriendo con la PIC y PtiO2. El método demostró ser seguro y
confiable.
(Palabras clave: Traumatismo Encéfalo Craneal, Isquemia Cerebral, Presión tisular de oxígeno cerebral).
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unidad de cuidados intensivos de pediatría
(UCIP), es decir, con escala de coma de
Glasgow (GCS) menor de 8. Se monitorizó
frecuencia cardíaca, presión arterial invasiva,
saturación arterial de oxígeno (SaO2) y CO2
espirado. A través de un trépano coronal de 7
mm, se instaló un catéter de fibra óptica intra-
parenquimatoso (Camino Lab., San Diego,
USA) para medir PIC y un catéter de silastic
con un circuito polarizado amperométrico
miniaturizado tipo Clark (Licox, GMS, Kiel
Mielkendorf, Germany) para medir PtiO2. Este
cuenta en su extremo distal con un sensor de
oxígeno separado del tejido cerebral por una
membrana de silicona semipermeable y está
conectado a un monitor que recoge los datos
cada cinco segundos. Se consideró valor nor-
mal de PtiO2 sobre 15 mmHg.

Caso clínico 1

Niño de 14 años quien sufrió caída de caba-
llo, presentando crisis convulsiva focal y com-
promiso de conciencia hasta GCS de 7. En el
servicio de urgencia (SU) se realizó reanima-
ción con intubación traqueal, evolucionando con
neumonía aspirativa. Antes de 12 horas fue
desconectado de ventilación mecánica (VM),
pero fracasó en las siguientes 6 horas por dete-
rioro sensorial, tras lo cual es trasladado a
nuestra unidad con vía aérea protegida. Ingresó
bajo efecto de sedación, con pupilas mióticas e
isocóricas y movilizando las cuatro extremida-
des ante estímulos dolorosos. La Tomografía
Axial Computada (TAC) cerebral evidenciaba
contusiones hemorrágicas múltiples en lóbulos
frontal, parietal y temporal derechos asociadas
a signos de edema cerebral. Se manejó en VM,
con sedoanalgesia (midazolam, fentanilo y
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propofol), además de fenitoína y medidas anti
edema cerebral, instalándose monitores de PIC
y PtiO2 en la UCIP por neurocirujano. Evolu-
cionó desde el inicio normotenso, con PIC me-
nores de 15 mmHg y PPC mayores de 60
mmHg, SaO2 100% con FiO2 de 50%; sin
embargo PtiO2 inicial fue 4,3 mmHg, sugiriendo
isquemia cerebral, por lo que se optimizó la
hemodinamia reanimando con 60 ml/kg de sue-
ro fisiológico e infusión continua de dopamina
hasta 10 mcg·kg-1min-1, con lo que logró PPC
de 80 mmHg asociado a PtiO2 sobre 15 mmHg
en una hora (figura 1) y sin modificar la FiO2.
Se mantuvo al paciente con normocapnia,
natremia sobre 140 mEq/L e insulina endovenosa
para lograr euglicemia. Al tercer día, luego de
mantener PPC sobre 70 mmHg, PIC menores
de 15 mmHg, PtiO2 mayores a 20 mmHg y
mejoría imagenológica, se retiró monitorización
cerebral y se efectuó weaning de VM, perma-
neciendo con GCS de 15, amnesia del evento y
un foco eléctrico irritativo silente que requirió
mantener tratamiento anticonvulsivante tras un
año del alta.

Caso clínico 2

Niña de 14 años que fue atropellada mien-
tras paseaba en bicicleta, presentando compro-
miso de conciencia inmediato con GCS de 6.
Fue trasladada sin reanimación al SU, donde
llegó con postura de descerebración y convul-
sionando. Luego de reanimación cardiopulmonar
avanzada se realizó TAC cerebral que reveló

contusión cerebral difusa de predominio izquier-
do, hematoma subdural frontal izquierdo y tu-
mefacción témporo-parietal con colapso par-
cial del sistema ventricular homolateral. En pa-
bellón se realizó evacuación de hematoma a
través de craneotomía frontal izquierda y se
instalaron monitores de PIC y PtiO2 homola-
terales a las lesiones. Sedoanalgesia con mida-
zolam, propofol y fentanilo, junto con medidas
anti edema cerebral para manejo de PIC menor
de 15 mmHg, logrando PPC mayores de 65
mmHg con infusión continua de dopamina 10
mcg·kg-1min-1 y norepinefrina 0,15 mcg·kg-1 min-1.
La natremia fue 146 mEq/L, eucapnia y
fenitoína profiláctica. La PtiO2 fue superior a
15 mmHg. A las 12 horas de evolución presen-
tó alza discreta de la PIC de 12 a 16 mmHg sin
repercusión en la PPC, pero asociado a una
fuerte caída de la PtiO2  por debajo de 5 mmHg;
por lo que se solicitó TAC de control que de-
mostró crecimiento del hematoma cerebral con
efecto de masa en sitio vecino a la inserción de
los sensores (figura 2). Se reintervino quirúr-
gicamente para vaciar hematoma y reubicar
sensores intracraneales en el mismo hemisfe-
rio. Tras estar estable por más de 72 horas
(PIC menor de 10 mmHg, PPC mayor de 80

Figura 1. Figura 2.
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mmHg y PtiO2 mayor de 20 mmHg), se retiró el
neuromonitoreo y la VM, destacando hemi-
paresia derecha y GCS de 11. Fue dada de alta
a los 21 días con GCS 15, con déficit leve de
memoria, sin déficit motor, aunque recibiendo
neurorehabilitación y fenitoína.

Discusión

Prevenir la isquemia cerebral es crucial para
mejorar el pronóstico de los pacientes admiti-
dos por una injuria cerebral aguda. La
monitorización sólo de PPC parece ser poco
sensible para detectar isquemia, por lo que la
monitorización continua de otras variables fisio-
lógicas junto a la cama del paciente, como por
ejemplo la PtiO2 puede ayudarnos a detectar
isquemia y a comprender la compleja fisiología
de los pacientes con TEC grave. Estudios pre-
vios avalan la seguridad, elevada sensibilidad,
especificidad y relevancia clínica proporciona-
da por la obtención de la información en tiempo
real y facilidad de interpretación de la monito-
rización de la PtiO2

11-13.
A pesar de algunas desventajas, inherentes

a todo método local, la PtiO2 puede considerar-
se como reflejo de la oxigenación cerebral glo-
bal si el catéter está instalado en una región
relativamente sin daño13-15. La ubicación reco-
mendada varía según los autores; algunos pre-
fieren la instalación del sensor en la sustancia
blanca menos dañada en la TAC cerebral y
preferiblemente del hemisferio no dominante o
contra lateral a la lesión principal13,16, como
ocurrió en nuestro primer paciente; otros auto-
res en cambio, difieren de esta sugerencia pre-
firiendo la llamada área de “penumbra” o con
circulación comprometida, identificada en la
TAC como zonas hipodensas cercanas a la
contusión, potencialmente el sitio más sensible
a una segunda injuria, por lo que sería útil en
guiar la terapia y preservar tejido vulnerable17.
El establecimiento de un umbral para la isquemia
cerebral traumática, basado en el monitoreo de
la PtiO2 no es sencillo13,16. Isquemia e hipoxia
no son sinónimos, siendo la segunda una conse-
cuencia de la primera. Por ello los valores de
oxigenación tisular son directamente indicati-
vos del flujo sanguíneo del territorio monitorizado.

Se consideran como normales valores de PtiO2
entre 20 y 40 mmHg, sobre este último se
considera hiperoxia tisular o perfusión de lujo
de ese territorio; entre 15 y 20 mmHg sugiere
hipoperfusión compensada y cualquier valor por
debajo de 15 mmHg debe ser considerado pa-
tológico, indicando hipoxia tisular y en el caso
de reducciones del flujo sanguíneo regional,
isquemia16,18-19. Esta hipoxia se hace crítica por
debajo de los 10 mmHg13,16; incluso algunos
estudios han constatado la aparición sistemáti-
ca de infartos en áreas con PtiO2 inferiores a 8
mmHg durante más de 30 minutos20. Por otro
lado, Johnston et al, muestran que valores
supranormales de PPC pueden incrementar
PtiO2 sin que ello refleje una significativa mejo-
ría metabólica (relación Lactato/Piruvato) me-
dida por métodos de microdiálisis19.

Hay reportes que sugieren que la profundi-
dad y duración de una baja PtiO2 durante las
primeras 24 horas de ocurrida la injuria cere-
bral se correlaciona con muerte y pronóstico
desfavorable a los 6 meses16,18,20. En estudios
realizados por Valadka et al, usando licox se
demostró que el riesgo de muerte aumentaba a
medida que se incrementaba la duración en el
tiempo de una PtiO2 menor a 15 mmHg o con la
ocurrencia de cualquier valor de PtiO2 menor o
igual a 6 mmHg16. Kiening et al, en adultos con
TEC grave demostró que una elevación de la
PPC de 32 a 67 mmHg se correlacionaba con
una mejoría de la PtiO2 (13 a 19 mmHg), pero
esto no ocurría al mejorar la PPC de 68 a 84
mmHg con Dopamina. En base a esta informa-
ción sugirió como nueva meta de PPC los 60
mmHg21.

En nuestro primer paciente apreciamos la
sensibilidad de la monitorización de la PtiO2
dado que, a pesar de tener adecuadas PIC y
PPC, la PtiO2  baja guió la terapia hacia una
agresiva resucitación hemodinámica para lo-
grar una nueva PPC con PtiO2 óptima, con lo
que se evitó una segunda injuria imposible de
pesquisar por otro método, y demostrando que
una buena PPC per se no es garantía de buena
oxigenación cerebral, he aquí por lo tanto el
aporte clave de la PtiO2. En nuestra segunda
paciente, la brusca caída de la PtiO2 más que
una discreta elevación de la PIC nos hizo sos-
pechar una complicación aguda intracraneal,

PRESIÓN TISULAR DE OXÍGENO CEREBRAL



402 Revista Chilena de Pediatría - Julio-Agosto 2007

que rápidamente se confirmó por TAC, permi-
tiendo el vaciamiento precoz del hematoma; es
de destacar que en ambos casos hubo un cam-
bio de conducta terapéutica derivado de la in-
formación otorgada por este método de monito-
rización.

En resumen se presentaron dos casos de
pacientes pediátricos con TEC grave en quie-
nes se monitorizó la PPC, PIC y PtiO2, lo que
permitió guiar una terapia óptima al compren-
der mejor la fisiopatología de lo que estaba
ocurriendo en ambos pacientes. El método de-
mostró ser seguro y confiable.
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