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1 liquido cefalorraquideo  (LCR)

continuamente se produce, absorbe y

circula en los ventriculos alrededor de la
superficie cerebral y de la medula espinal, se reconocen
tres compartimentos: el intraventricular, el
subaracnoideo y el cisternal.

El plexo coroideo secreta el 60% de liquido
cefalorraquideo, el 40% restante ocurre en los capilares
parenquimatosos, por el epéndimo. El LCR se forma a
una tasa de 0.35 ml/min o 500 ml por dia; el flujo de
este liquido ocurre desde los sitios de produccion a
través del agujero de Monroe y posteriormente al
tercero y cuarto ventriculos, acaba en la cisterna
magna, de ésta fluye dorsalmente al espacio
subaracnoideo, para posteriormente drenar a los
agujeros de Lushka y Magendie.

La produccion de LCR por el plexo coroideo
resulta de un bombeo constante de sodio. Hay muchos
transportadores de sodio en la superficie adluminal y
luminal, que secretan sodio, bicarbonato y cloro. Una
bomba de sodio-potasio (Na-K) localizada en la
membrana apical de las células coroideas, es encargada
de la concentraciéon intracelular de  sodio,
secundariamente se activa el transporte activo de Na
para un intercambio de Na-H* y un cotransporte de Na-
Cl. Los inhibidores de la bomba Na-K como la ouabaina
disminuyen la produccién de LCR.

(*) Médicos Residentes de III Afio del Curso Universitario
de Medicina Interna, afiliado a la UNAM.

(**) Director Médico del Hospital Juarez de México -
Secretaria de Salud - México, D. F.

Correspondencia a:
jmcondem@yahoo.com.mx
direccionmedica_hjmqyahoo.com.mx

La funcién principal del antiporte Na-H y la
bomba CI-HCO; es regular el pH intracelular. El
bicarbonato (HCOs3) intracelular es generado de la
hidratacion del biéxido de carbono por la anhidrasa
carbonica. El plexo coroideo contribuye al aclaramiento
del LCR, neurotransmisores, y varios metabolitos.
Algunos solutos lipofilicos como el biéxido de carbono,
lactato, iones de hidrogeno y amonio son aclarados por
difusién simple del LCR a los capilares cerebrales.

La reabsorcion del LCR se realiza en los vellos
aracnoideos, la tasa de absorcién es de 1.5 ml/min, este
sistema se localiza en las venas. El movimiento
bidireccional oscilatorio resulta de las variaciones del
ciclo cardiaco, por lo que existe una estrecha relacién
entre el sistema circulatorio para mantener la Presion
Intracraneana (PIC).

En el adulto el volumen total del craneo es
alrededor de 1300 a 1500 ml, suponiendo en un adulto
con un volumen de 1450: 1300 ml corresponden al
tejido cerebral, 65 ml al LCR y 110 ml a la sangre. Un
incremento de la presiéon causado por expansion de
volumen es distribuido uniformemente a través de la
cavidad intracreaneana. La hipétesis de Monroe-Kellie
establece que la suma de los volimenes intracraneales
de sangre, LCR y cerebro son constantes y que
cualquier incremento de estos debe afectar a los demas.

Al agregarse una masa al tejido cerebral se
inician mecanismos compensadores los cuales resultan
en el desplazamiento del LCR desde los ventriculos,
surcos y cisternas al espacio subaracnoideo espinal
distensible. Al superarse este espacio se reduce la
produccion de LCR y mas alla de esta capacidad de
adaptacion comienza a aumentar la PIC. El
desplazamiento de sangre intravascular o la reduccién
del volumen sanguineo cerebral, previo a la reduccion
del flujo sanguineo cerebral (FSC) y por ultimo el
desplazamiento del tejido cerebral o herniacion
cerebral; la secuencia de desplazamiento es primero el
LCR, la sangre y por ultimo el tejido cerebral, las
alteraciones de los volimenes cerebrales tienen una
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capacidad limitada para su compensacién, cuando esta
capacidad se agota causan incrementos en la PIC.13

Se conoce que el rango normal de la PIC es de
5 a 15 mmHg (5 a 19 cm de agua), por lo que se han
establecido rangos de severidad que son: 20 a 30 mmHg
(hipertension intracraneal leve) y >40 mmHg
(hipertension intracraneal severa o grave).

DINAMICA CEREBRAL

La presion de perfusiéon cerebral (PPC)
obedece a la siguiente relacion:

PPC = PAM - PIC

Donde la PAM (presién arterial media) es
igual a (Presion sistdlica + 2 Presién diastolica)/3

Como resultado la PPC puede reducirse al
incrementar la PIC, una disminucién de la presion
sanguinea o una combinacion de ambos factores. El
cerebro es capaz de mantener una actividad a una
presion de perfusion cerebral de 50-150 mmHg.

Cuando la presiéon de perfusion cerebral es
normal, la habilidad del cerebro para autorregular su
presion afecta la respuesta de la PIC en un cambio a la
PPC. Cuando la autorregulacién de la presién esta
intacta, una disminucién de la PPC resulta en
vasodilatacién de las venas cerebrales, que permite que
el flujo se mantenga, esta vasodilatacion puede resultar
en un incremento de la PIC, lo que se conoce como
“cascada vasodilatadora”. Al reducirse la PAM o
aumentar la PIC disminuye la irrigacién cerebral
generando isquemia, edema y dafio cerebral.

Otros factores que afectan la PPC son la
presion parcial de oxigeno (PaOy), la presion parcial de
CO, (PaCOy), la temperatura corporal y la viscosidad
sanguinea.

EDEMA CEREBRAL

El edema del tejido nervioso conocido como
edema cerebral (EC) es el resultado de las agresiones
que ponen en peligro la funcionalidad de este 6rgano,
en la mayoria de las ocasiones el edema condiciona
aumento de la PIC y tradicionalmente se le clasifica
como citotoxico, vasogénico e intersticial
(hidrocefalico).

El edema citot6xico resulta de la hinchazén de
los elementos celulares del tejido nervioso, afectando a
la sustancia blanca y gris, este edema responde bien al
tratamiento con esteroides y osmoterapia. El edema
vasogénico resulta de la hipoxia tisular e “intoxicacion
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por agua”, por lo que conviene tratarlo con
osmoterapia, pero no con esteroides. Finalmente el
edema de tipo intersticial el cual resulta de una
alteracion en la absorcién del liquido cefalorraquideo,
incrementando el flujo transependimario, producido,
vgr., por un hidrocéfalo, no responde al esteroide y
dificilmente a la osmoterapia, por lo que en este altimo
caso hay controversias acerca de su tratamiento

CAUSAS DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

Son distintas las causas que pueden generar
hipertension intracraneal destacando las primarias y
secundarias. En la tabla 1 podemos distinguir las
distintas causas que generan aumento de la presion
intracraneal (Tabla 1).

La hipertension intracraneana es una causa de
dafio secundario en pacientes con alteraciones
neuroldgicas y neuroquirtrgicas, sobre todo en sujetos
con traumatismo craneoencefélico (TCE), por lo que es
importante la monitorizacién de la PIC en ellos. En el
Hospital Judrez de México las causas mds comunes de
aumento de la PIC son las traumaticas, las lesiones
cerebrales y la neurocisticercosis. Es importante
detectar la causa o el origen del problema, para dar un
tratamiento especifico.

Esta entidad es vista clinicamente en diversos
tipos de procesos patolégicos que tienen como
denominador comdn el afiadir volumen al
compartimento craneal. Sin drenaje linfatico y con un
pobre control del agua mediante la barrera
hematoencefélica, el parénquima cerebral esta en riesgo
de expansioén severa por el edema cerebral secundario.
La disfunciéon de la barrera puede incrementar el
volumen de agua y elevar severamente la PIC.

En el contexto de la Medicina Critica, una de
las causas mas comunes de incremento de PIC es el
dafio cerebral traumatico. La mayorfa de los estudios
controlados de elevacion de la PIC se ha asociado al
tratamiento de la lesion craneal traumatica. En los
Estados Unidos anualmente hay 500 000 casos de TCE y
de ellos 10 a 20% son severos, resultado de accidentes
automovilisticos y su mayor prevalencia es en varones
jovenes, siendo de la méxima importancia pronoéstica, la
evacuacion de las lesiones ocupantes de espacio.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tabla 1. Causas de Hipertension intracraneal

Intracaneales (Primaria)

Extracraneales (Secundaria)

Quirdargicas

Tumor Cerebral
Traumatismo craneoencefalico

Hemorragia cerebral no traumatica Hiponatremia
EVC isquémico Postura
Hidrocefalia Hiperpirexia
Hipertension Intracraneal Convulsiones

benigna o idiopatica.
Trombosis Venosa Cerebral

Miscelaneas: Meningitis, Encefalitis Falla hepatica

Absceso Cerebral, ventriculitis, pseudotumor ~— Metastasis cerebrales

Neumoencéfalo

Obstruccion de las vias aéreas.
Hipoxia, hipercapnia, hipertension,

Lesiones de masa

Aumento del volumen sanguineo
Cerebral (vasodilatacion)
Alteraciones del liquido
cefalorraquideo

Drogas : tetraciclina, Rofecoxib, divalproex sédico
Edema de las grandes alturas

Rangel-Castillo L. Crit Care Clin 22 (2007) 713-732
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Depende de la situacién de cada paciente, asi
como de la causa, por lo que podemos tener diversas
manifestaciones clinicas como cefalea intensa a
moderada, vémito, malestar general, visién borrosa o
alteraciones conductuales.

Debido a la compresion de las estructuras
cerebrales originado por el incremento de la presién
intracraneal, la sintomatologia del paciente es variada,
y el resultado de este problema puede poner en riesgo
la vida de nuestros pacientes, por lo que es necesario
distinguir los distintos sindromes de herniacion (tabla
2). La identificaciéon precoz de cualquiera de estas
alteraciones llega a ser de vital importancia para iniciar
el tratamiento, resultando en una mejor evolucién de
los enfermos.

Tabla 2. Manifestaciones clinicas

Sindromes de Herniacion Manifestaciones Clinicas

Cingular Usualmente se diagnostica utilizando
neuroimégenes, el giro del cingulo se
hernia hacia el falx
cerebri, y puede causar compresioén de la
arteria cerebral anterior, resultando en
paresias contralaterales de la
extremidades inferiores.

Central Tentorial Desplazamiento hacia debajo de uno de
los hemisferios cerebrales, resultando en
la compresién

del diencéfalo y cerebro medio, a través
de la muesca tentorial, traduciéndose en
alteracion

en el estado de conciencia y movimientos
oculares, alteracion flexora bilateral o
extensores

de la postura.

Uncal Se observa en masas hemisféricas,
comprimiéndose el nervio oculomotor, el
cerebro medio, la
arteria cerebral posterior, manifestandose
como alteraciones en el estado de
conciencia
(estupor o coma), anisocoria, hemiparesia
contralateral, postura de descerebracién.

Tonsilar Herniacion de las tonsilas cerebelares a
través del foramen magnum, herniacién
medular,

Llevando a cambios agudos del estado
hemodinamico del paciente (bradicardia
e hipotensién),
pupilas puntiformes, respiracion atéxica,
alteracion de la mirada conjugada,
cuadriparesia

Externo El mecanismo de lesion se debe a lesiones
que penetran el craneo, heridas por arma
de
fuego o arma blanca, fracturas de craneo,
pérdidas del LCR o tejido cerebral.

Ahmed R.: Neurosurg Focus 2007; 22 (5): E12

DIAGNOSTICO
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El empleo de nuevas técnicas de imagen han
revolucionado la forma de realizar el diagnoéstico en la
Medicina, en el caso de patologias que elevan la presion
intracraneana no es la excepcién, por lo que es de
especial importancia realizar Tomografia
Computarizada (TAC) o Resonancia Magnética (RMN)
seriadas, en éstas podemos demostrar la causa
(sindromes de herniacién, eventos isquémicos, etc.) y
nos pueden dar idea del tipo de edema que se esta
generando. (Fig. 1)

Fig. 1: Tomografia axial que demuestra la accion de “masa” y el
edema cerebral secundario a una lesion ocupante de espacio

MONITOREO DEL PACIENTE

Los pacientes deben ser monitorizados con
oximetria de pulso, capnografia, colocacién de un
catéter venoso central o de Swan Ganz, asi como sonda
Foley. Recordemos que la terapia intensiva es un
concepto y no un espacio fisico, por lo que este tipo de
pacientes deben tener un cuidado intensivo, estrecho,
para poder obtener resultados satisfactorios.

El monitoreo de la PIC, unido al de la PAM y
de la diferencia arterio-venosa de O,, la saturacién de
O, en el bulbo de la vena yugular y el consumo
metabolico de oxigeno constituyen las bases actuales
del monitoreo neurolégico en las Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI).

El monitoreo especifico de la PIC del paciente
se puede lograr mediante puncién lumbar en el espacio
epidural, subdural, subaracnoieo o directamente en el
tejido intraparenquimatoso, colocando catéteres que
permitan la medicién de la presién intracraneal, asi
como el drenaje del liquido cefalorraquideo.

La colocaciéon de los implementos que
permiten medir la PIC no est4 libre de riesgos como
infecciéon  secundaria, disfunciéon del sistema,
hemorragia, entre otros, por lo cual solo deben ser
instalados en las siguientes circunstancias y por
personal con la suficiente capacitacién en las diversas
técnicas:

e Pacientes con escala de Glasgow igual o < a 8
puntos

e Pacientes con escala de Glasgow > a 8 puntos,
pero con seguimiento complicado por:

© 2008 Clinica-UNR.org
Publicacién digital de la 1 Catedra de Clinica Médica y Terapéutica y la Carrera de Posgrado de especializacion en Clinica Médica
Facultad de Ciencias Médicas - Universidad Nacional de Rosario.
Todos los derechos reservados.
e-mail: info@clinica-unr.com.ar / www.clinica-unr.org



Articulos especiales - Diagnoéstico y tratamiento de la hipertensién intracraneana

sedacién, miorrelajacién, politraumatismos o
asistencia mecdnica con presién positiva
espiratoria alta (PEEP).

e Pacientes con alteracion del nivel de conciencia
a los que se les intervendra quirtrgicamente

e Pacientes con TAC patolégica que predice
elevacion de la PIC

La forma invasiva de monitoreo de la PIC incluye
las siguientes técnicas:

Puncién Iumbar: Permite la colocacién de
catéteres en el canal raquideo, y es util para realizar
pruebas terapéuticas con evacuacién del liquido
cefalorraquideo, los riesgos asociados son la infeccién y
el desarrollo de fistulas, asi como la herniacién
transtentorial o amigdalina.

Espacio epidural: Permite la colocacion de
tornillos, fibras Opticas, catéteres microprocesados.
Tiene una baja incidencia de complicaciones infecciosas
y no permite la evacuacién del liquido cefalorraquideo.

Espacio subdural o subaracnoideo: permite la
colocacién de tornillos y catéteres microprocesadores.
La incidencia de complicaciones en esta técnica es baja.

Espacio intraventricular: Permite la colocacién
de tornillos, catéteres, fibras dpticas, es el estandar de
oro para la medicion de la PIC, pues permite la
evacuacion del LCR, sin embargo tiene complicaciones
infecciosas graves.

Parénquima cerebral: Se correlaciona en forma
adecuada con la medicién intraventricular, sus
complicaciones son el sangrado y las infecciones, que
son infrecuentes pero graves.

TRATAMIENTO
La piedra angular del tratamiento es la prevencién o
manejo de factores que pueden agravar o precipitar el
desarrollo de hipertensién endocraneal (HE).
Dado que la pérdida de la “autorregulaciéon” frente a
una lesién cerebral es crucial, los objetivos primarios
del tratamiento son:
1. Mantener la PIC a menos de 20 a 25 mm Hg.
2. Mantener la PPC > 60 mm Hg, conservando
una adecuada PAM
3. Eliminar los factores que precipiten la
elevacion de la PIC
4. Disminuir las demandas  metabolicas
cerebrales
5. Evitar las intervenciones que pueden alterar el
gradiente iénico u osmolar entre el cerebro y
el compartimento vascular

MEDIDAS GENERALES
Las medidas de indole general incluyen:
e  Optimizar el retorno venoso venoso cerebral
¢ Una elevacién de la cabeza a 30° es 6ptima
para evitar la compresiéon yugular, esto
permite un adecuado flujo venoso y
disminuye la PIC.
e En caso de distension abdominal, colocar
sonda nasogéstrica y si hay sindrome
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compartimental abdominal, valorar
laparotomia descompresiva.

e Mantener dentro de rangos aceptables
ventilacién pulmonar y oxigenacion

La hipoxia y la hipercapnia son vasodilatadores
potentes y deben evitarse en pacientes con edema
cerebral. En pacientes con un Glasgow de 8 o menor,
deben intubarse precozmente, para proteger su via
aérea, mantener estables los niveles de PCO,, para
conservar un FSC y una PPC adecuada. Valores de
PCO, de 35 mmHg son aceptables, la PaO, no se
modificard en cifras alrededor de 100 mmHg, los
niveles de PEEP elevados incrementan la PIC, por lo
que esta presion no debe elevarse a mas de 5 cm de
agua.

Volumen Intravascular y Perfusion Cerebral

El mantenimiento de una PPC adecuada utilizando
soluciones en combinacién con vasopresores es de vital
importancia en pacientes con dafio cerebral, se deben
evitar la deshidratacion sistémica asi como el empleo de
soluciones hipoténicas. La euvolemia o la hipervolemia
leve se obtienen con el uso de soluciones isoténicas y
manteniendo una atencién estricta al balance de
fluidos, peso corporal y electrolitos séricos.

Hipertension arterial

Es frecuente el hallazgo de hipertensiéon arterial
acompafiante a la HE, en especial en los TCE. El
comportamiento es predominantemente sistolico y se
produce como parte del fendémeno reactivo por
hiperactividad simpética. En ausencia de lesiones que
tengan efecto de masa, la decisiéon de tratamiento es
controversial y se debe individualizar a cada paciente.
En caso de decidir tratamiento y solo después de que
otras medidas como la analgesia, la sedacién o la
solucién de complicaciones como un globo vesical, no
logren controlar la hipertension, se debe tratar usando
antihipertensivos de vida media corta como los
betabloqueadores (labetalol), enalapril o
vasodilatadores como nicardipina, dado que los
primeros no solo reducen la presién arterial sino que
afectan minimamente la PIC. Se deben evitar los
vasodilatadores  potentes = como  nitroglicerina,
nitroprusiato o nifedipina, que pueden exacerbar el EC
y disminuir la PPC, sobre todo en zonas marginalmente
irrigadas (zona de penumbra).

Fiebre e hipertermia

Numerosos estudios han demostrado efectos deletéreos
de la fiebre y el dafio cerebral, aunque aun no sabemos
que efectos definitivos tienen éstos en el EC, pero dado
que induce vasodilatacion cerebral incrementa
seguramente la PIC. La normotermia es recomendada,
por lo que podemos emplear tanto métodos de control
térmico por medios fisicos o antipiréticos, en este caso
se propone la utilizacién de Acetaminofen via oral o
rectal cada 4 a 6 horas.

Hiperglicemia
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La relacion de hiperglucemia como prondstico
desfavorable se conoce, debido a que ésta puede
aumentar el EC, por lo que para mejorar la evolucion de
los pacientes en terapia intensiva, recordemos que el
cuidado intensivo debe ser un concepto, por lo que el
control estricto de la glucemia de estos pacientes es
primordial por los beneficios que aporta al paciente en
su evolucion y el impacto en el pronéstico.

Aporte Nutricional

Iniciar tempranamente el aporte nutricional es
imperante, se prefiere la via enteral sobre la parenteral,
ministrada  mediante = sondas  yeyunales o
gastroyeyunostomia para evitar complicaciones como
la broncoaspiracién. Se debe tener cuidado en el
contenido osmético de los nutrientes y evitar el agua
libre que resultaria en aumento del edema.

Tabla 3 -Efectos colaterales del tratamiento

Tratamiento Efectos colaterales

Manitol Deshidracion, falla renal

Hiperventilacion Flujo cerebral disminuido y alteracién de la
oxigenacion cerebral cuando se usa crénica y

tempranamente

Barbittricos Hipotension arterial, arritmias ,interferencia con
el examen neurolégico

Sedacion Hipotensién arterial , interferencia con el examen
neuroldgico

Parélisis Compromiso respiratorio, interferencia con el

neuromuscular examen neurolégico

Hipotermia Disfuncion miocardica, disfunciéon renal

Ningtn tratamiento de entidades como la que nos
ocupa estd exento de riesgos o complicaciones, por lo
que enumeramos en la Tabla 3 un esbozo de los mas
importantes.

En las siguientes secciones, presentamos las medidas
actuales, fundamentadas lo mds completamente en
evidencia cientifica que se recomiendan para el manejo
de dos de las complicaciones mds nefastas de la
Hipertension intracraneal: el EC y los incrementos en la
PIC.

MEDIDAS ESPECIFICAS PARA EL MANEJO DEL
EDEMA CEREBRAL

Osmoterapia
El TCE representa hoy en dia uno de los mayores
problemas de salud publica, es la primera causa de
muerte y discapacidad en la poblacién menor de 45
afios. La hipertensiéon intracraneal (HIC) es un
fenémeno frecuente en los pacientes con un TCE grave.
La morbimortalidad de estos pacientes estd
intimamente relacionada con los episodios de HIC y de
hipotensién arterial ocurridos durante la fase aguda del
traumatismo. Uno de los pilares fundamentales en el
tratamiento de la HIC es la osmoterapia.

Actualmente, el manitol sigue siendo el agente
osmoético de eleccion para el tratamiento de la HIC, No
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es metabolizado, ni atraviesa la barrera
hematoencefélica si no hay lesion de la pared vascular.
El aumento de la osmolaridad sérica determina flujo de
liquido intersticial hacia el espacio vascular. La
osmolaridad sérica normal es de 290-310 mOsm/kg. Un
aumento de la osmolaridad sérica de 10 mOsm/Kg es
suficiente para tener un efecto terapéutico sobre el EC.
El manitol debe administrarse en bolo en dosis de 0.25 a
0.75 gr/kg en intervalos de 4 a 6 horas. En adicién a su
efecto osmotico, el manitol disminuye la produccién de
LCR, aumenta el flujo cerebral y el consumo cerebral de
oxigeno, disminuye la viscosidad sanguinea mejorando
la  perfusién, ademas tiene efecto osmético,
aumentando la diuresis y disminuyendo el edema
cerebral. Esta medida terapéutica generalmente es dtil
durante las primeras 48 a 72 horas, ya que en el caso de
lesiones de la pared vascular (frecuentes de observar en
los focos de contusién cerebral) difunde hacia el
intersticio con pérdida del gradiente osmético y
potencialmente aumenta el edema vasogénico. El efecto
colateral mas perjudicial del manitol es la hipotension,
a veces ésta supera al efecto  terapéutico, con
consecuencias graves sobre la PPC. No debe emplearse
si la osmolaridad en sangre es >320 mosm/L. Aun con
la gran cantidad de trabajos publicados concernientes a
los mecanismos de accién y efectos del manitol, no
existe un buen estudio controlado que compare los
efectos terapéuticos de esta solucién vs. placebo.
Recientemente, ha despertado un gran interés el uso de
soluciones salinas hiperténicas (SSH) en el tratamiento
de la HIC, éstas han demostrado ser efectivas incluso en
casos de HIC refractaria al tratamiento convencional. La
hipétesis principal para su uso es que la administracion
endovenosa durante 15 minutos de 1,5 ml/kg de SSH al
7,2% reduce la PIC a través de un mecanismo osmotico
y aumenta el FSC sin disminuir la TAM, ni el volumen
intravascular, en un grupo homogéneo de 20 pacientes
con un TCE grave o moderado y una PIC mayor o igual
a 15 mmHg, mantenida mas de 10 minutos durante las
primeras 72 horas tras el accidente. Diversos estudios
sugieren que la administracion del SSH al 7,2% puede
ser beneficiosa en pacientes con TCE, HIC e
hipovolemia. En una comparacion de la infusion de
manitol vs. SSH al 7.5% en un modelo animal se
observé un cambio similar en la PIC y la reduccién de
agua cerebral.

Sedacién

La sedacion del paciente con TEC grave puede ser
importante si éste presenta una agitacién psicomotora o
sinergias extensoras, ademds de que la sedacién y
control del dolor mejora la tolerancia al estrés y
disminuye el consumo de oxigeno cerebral, ya que
aumentan también el flujo sanguineo cerebral y la
hemorragia intracraneana. Sin embargo presupone la
posibilidad de contar con monitoreo de PIC y estudios
mediante imagenes (scanner) las 24 horas del dia, ya
que impide wuna evaluacién clinica neurolégica
adecuada del paciente. Uno de los agentes mas
empleados para estos fines es el Fentanil en dosis
iniciales de 3-5 pg/Kg, pudiendo aumentar esta dosis
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segin los requerimientos del paciente.
Alternativamente se recomienda el uso de
benzodiazepinicos,  utilizando  de  preferencia

midazolam, en dosis de 1 - 2 mg/hora, que por su
efecto de corta duraciéon (15 a 30 minutos) permite el
retiro temporal del medicamento con el fin de evaluar
clinicamente al paciente. Si el paciente continda
presentando un tono muscular elevado con sinergias
extensoras o se resiste a la ventilacion mecanica puede
ser necesario agregar un bloqueo neuromuscular
mediante vecuronio o pancuronio, Si se dispone de
medicamentos mas novedosos del grupo de relajantes
musculares, se prefieren por tener menos efectos
colaterales.

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION
INTRACRANEAL.

Hipotermia

De forma inicial uno de los objetivos en los pacientes
con lesién cerebral es mantener la normotermia, pero a
raiz de estudios recientes realizados en pacientes con
paro cardiaco se ha observado que la terapéutica que
incluye una hipotermia moderada (32°C) durante las
primeras 8 hrs y mantenida por 12 a 24 hrs, permite una
mejoria considerable en la mortalidad y en Ila
preservacion de las funciones del miocardio. Por lo
anterior se ha intentado introducir esta terapéutica en
los pacientes con lesion cerebral e hipertension
intracraneal secundaria. La disminuciéon en el
metabolismo  cerebral se asocia con efectos
antiinflamatorios siendo éste el principal mecanismo de
accién atribuido a la hipotermia.

Si bien en los estudios internacionales de lesion cerebral
no se ha observado una mejoria en los pacientes con
TCE tratados con hipotermia, es posible que aquellos
con EC e incremento subsecuente de la presiéon
intracraneal se vean beneficiados con dicha
intervencion.

Los autores encontraron que el enfriamiento artificial
puede mejorar el dafio neurolégico especialmente en el
grupo con una escala de coma de Glasgow baja,
restringiendo el uso de esta terapéutica a los pacientes
con HIC que cumplan con este requisito.

Los efectos adversos de la hipotermia inducida son
importantes y requieren monitoreo cercano e incluyen
un incremento en la incidencia de infecciones
sistémicas, coagulopatias, asi como desequilibrio
hidroelectrolitico, de los cuales la hipercalemia es la
que tendrd que controlarse estrictamente durante los
cambios de temperatura. De igual forma se tendra que
tener precaucién con el uso de barbitaricos, los cuales
ven modificado considerablemente su metabolismo con
la presencia de hipotermia, favoreciendo la sobredosis.
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Después de un minimo de 24 hrs de duracién asi como
de la normalizacién de la hipertensién intracraneal se
debera iniciar un calentamiento progresivo, teniendo en
cuenta que dicha interrupcién puede incrementar
nuevamente la PIC.

Es importante mencionar que se ha observado una
asociacion entre el tratamiento con hipotermia en los
pacientes  con  hipertensién  intracraneana y
vasoespasmo cerebral. Si bien en wun estudio
experimental la hipotermia redujo la presencia de
vasoespasmo, otros autores han observado un gran
efecto  vasoconstrictor ~ durante la fase de
recalentamiento lo cual puede ser deletéreo para el
paciente.

Esteroides

La indicacién principal para el uso de esteroides es el
tratamiento del edema vasogénico asociado con
tumores cerebrales o generados por manipulacion
quirdrgica. A pesar de que el mecanismo preciso por
medio del cual los esteroides ejercen su efecto benéfico
se desconoce, se ha visto que estos medicamentos
disminuyen la permeabilidad capilar y estabilizan la
barrera hematoencefalica. La dexametasona es el
esteroide mas utilizado debido principalmente a su bajo
efecto mineralocorticoide. En las lesiones cerebrales
traumaéticas los esteroides no han mostrado ningan
beneficio en el control de la presion intracraneal e
incluso sus efectos pueden ser deletéreos, como se
observé en el estudio CRASH, en donde el grupo
tratado con esteroides tuvo una mortalidad mayor. Sélo
algunos trabajos mostraron un efecto benéfico en los
pacientes con hipertensién intracraneal durante las
primeras 24-72 hrs., en donde el resto de las terapias
convencionales no tuvieron éxito, con una duracién de
aproximada de 2-4 dias.

De igual forma en los eventos isquémicos los esteroides
no han mostrado ningtn beneficio sustancial, a pesar
de que se han observado algunos beneficios en estudios
animales. Dados los efectos deletéreos de los esteroides
como ulcera péptica, hiperglicemia, retraso en la
cicatrizacion de heridas, psicosis e inmunosupresion,
no se ha difundido su uso hasta que nuevos estudios
revelen lo contrario. Hay interés creciente en el uso de
esteroides no-glucocorticoides por sus efectos positivos
en la modulacién de radicales libres, sin embargo estos
compuestos permanecen en investigacion.

En la tabla 4 se presentan sumariamente los usos
clinicos de medidas especificas para controlar la PIC
elevada.
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TABLA 4 -RESUMEN DE TRATAMIENTO PARA LA PIC

INCREMENTADA
Tratamiento Uso Clinico
Manitol Bolos intravenosos para elevacién aguda de la PIC

Hiperventilacién temprana moderada, no hay datos

Hiperventilaci6 . S
Iperventiiacion s pre hiperventilacion aguda

Coma inducido para elevacion de PIC intratable con

Barbituri .
arbiricos falla de otros tratamientos

No hay datos definitivos. Su uso concomitante con
Sedacion bloqueadores neuromusculares para romper la PIC
elevada aun no tiene resultados finales.

Hipotermia Util en casos de TCE moderado

PIC =presion intracranial

Albtmina

Los niveles séricos de albimina se han asociado con la
severidad de multiples enfermedades, pero no en la
lesiéon cerebral traumatica. Una serie de estudios
realizados por Belayev y col. aportan el concepto de
que la albimina puede tener un impacto directo en el
pronoéstico de los pacientes con lesiones neuroldgicas.
En modelos con lesién cerebral ya sea por isquemia o
traumatismo, la administracion de este coloide reduce
el volumen de infarto cerebral y el edema, mejora el
metabolismo, reduce el dafio histolégico de las
neuronas y se relaciona directamente, por estos efectos,
con un mejor pronodstico en los pacientes. La HIC
también ha sido satisfactoriamente tratada con
albamina.

Ademas de sus bien conocidas propiedades oncéticas,
la albamina tiene otros efectos fisiologicos que pueden
explicar su eficacia potencial en reducir el edema
cerebral. La hemodilucién, su capacidad de barrido de
radicales libres y la disminucién de la estasis capilar,
son algunas de las hipotesis de los efectos benéficos de
la albtimina. Sin embargo el empleo de ésta en el
tratamiento de lesiones neurolégicas nunca ha sido
estudiado en estudios prospectivos. Debido a que la
hipoalbuminemia es universal en los pacientes con
lesiones cerebrales severas y su reemplazo es facil y
préacticamente libre de efectos adversos, su empleo
terapéutico se ha considerado seriamente en todos los
pacientes con lesién cerebral por traumatismo. De
hecho algunos estudios realizados han mostrado que
por cada incremento de 1 gr/l de albimina sérica
puede observarse un impacto benéfico en el prondstico
de los pacientes neurolégicos.

Como ya se habia comentado previamente la albtimina
sirve como un agente que barre con los radicales libres
previniendo la peroxidacion lipidica, previene la estasis
de los capilares vasculares, disminuye la agregacion
plaquetaria y leucocitaria, con lo cual mejora el flujo
sanguineo. De la misma forma previene la apoptosis
endotelial y regula los niveles de oxido nitrico
presentes en la microcirculacién. Més adn la albtimina
puede mejorar la actividad metabdlica de las neuronas

Pag.7 de 8

favoreciendo la transferencia de piruvato de los
astrocitos a las neuronas. Esta solucién tiene ademas
una ventana terapéutica mas favorable permitiendo su
administracién incluso con cierto retraso.

Sin embargo a pesar de lo mencionado anteriormente el
estudio SAFE mostr6 un efecto deletéreo en la
administraciéon sistemdtica de albamina. Por todo lo
anterior, al igual que los esteroides, el uso de albamina
debera restringirse a un nimero de pacientes muy
selectos.

Coma barbitdarico

Los barbittricos tienen una indicacién en pacientes con
HE resistentes a las modalidades terapéuticas
estandarizadas, aunque su empleo contintda siendo
controvertido. La problematica mds importante, atin en
Terapia Intensiva es la induccién de hipotension
arterial con altas dosis, asi como la interferencia para el
examen neuroldgico. Su uso rutinario hasta ahora no ha
mostrado reduccién de la mortalidad. El farmaco mas
recomendado ha sido el Pentobarbital sédico en dosis
inicial “en bolo” de 10 mg/kg, seguido de 3 dosis
horarias de 5 mg/kg y el mantenimiento de 1 a 2
mg/kg/hora hasta que el EEG muestre estabilizacién.

Un estudio controlado y aleatorio con la utilizacion de
barbittricos cuando la PIC estaba elevada, sugiri6 que
el coma barbitarico podria mejorar la mortalidad
cuando el incremento de la PIC es intratable y otros
tratamientos médico-quirdrgicos han fallado, lo que ha
ido ganando terreno en el sentido de no utilizarlos
profilacticamente y solo ante falla terapéutica. La
hipotension arterial, la depresion miocérdica
secundaria y la pérdida de los reflejos del tallo cerebral,
complican la valoracién y manejo del paciente critico y
se necesitan mds estudios con nuevos agentes antes de
recomendar mds abiertamente la utilizacién de estos
farmacos.

Terapia de Rosner

La teorfa que fundamenta este tipo de abordaje es que
la PPC es el principal estimulo en el que se funda la
respuesta contrarreguladora de la vasculatura cerebral
y manipulando la primera con el fin de preservar el
FSC se logra una mejoria. Se efecttia mediante el
mantenimiento de un estado euvolémico y
normocapnia, con una posicion horizontal del paciente
y el uso de farmacos vasopresores para mantener
valores de PPC iguales o superiores a los 85 mmHg lo
que pretende evitar la respuesta isquémica generada
por descenso de la PPC por debajo de 50 mmHg, lo que
origina vasodilatacién secundaria, aumento del
volumen sanguineo cerebral y de la PIC, a lo que se le
ha denominado cascada vasodilatadora y que se
convierte en un circulo vicioso que se rompe hasta que
sube la TAM y mejora la PPC. En la forma practica la
terapia se fundamenta en las siguientes fases:
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1) Manejo cuidadoso de la volemia mediante
la infusion de liquidos para mantener una
presioén venosa central entre 8 y 10 mmHg
o preferentemente una presién capilar
pulmonar entre 12 y 15 mmHg.

2) Uso de vasopresores como Norepinefrina
en dosis de 0.2 a 0.4 pg/kg/min. con el fin
de mantener una TAM aceptable.

3) Continuar simultdneamente con todos los
tratamientos indicados que limiten el
dafio cerebral secundario debido a
hipertemia, hiperglicemia, desequilibrio
electrolitico, etc.

Drenaje de liquido cefalorraquideo

El interés de los beneficios terapéuticos del drenaje del
LCR surgié con la mayor frecuencia de realizacién de
ventriculostomias como procedimiento de rutina para
medir la PIC en pacientes con TCE. El drenaje del LCR
mediante un catéter intraventricular puede disminuir la
PIC a niveles aceptables. Sin embargo el retiro de un
volumen de LCR puede desestabilizar los diferentes
compartimentos intracerebrales y ocasionar
desplazamiento de la linea media a partir del
hemisferio cerebral contralateral. En pacientes que
muestran en los estudios imagenolégicos incrementos
del volumen ventricular, pequefias cantidades de
liquido drenado pueden salvar la vida del paciente
hasta que otro método definitivo se pueda
implementar. Siempre hay que tomar en cuenta la
posibilidad de colapso ventricular y desviacién de la
linea media contralateral, ademas de que el catéter
intraventricular tiene alto indice de infecciones
secundarias, como ventriculitis y meningitis. Las
indicaciones actuales mds aceptadas para el uso del
drenaje de LCR son los pacientes con HIC refractaria,
sobre todo en el terreno del TCE, siempre que una
ventriculostomia esté abierta y se compruebe la
presencia de cisternas basales permeables sin signos de
lesién ocupante de espacio.

Manejo quirtargico

Fundamentalmente la intervencién del cirujano esta
relacionada a la solucién del efecto de masa a través de
la reseccion de éstas, las cuales deben ser eliminadas
siempre que sea posible. Los abscesos cerebrales
bacterianos deben por lo menos ser drenados y los
hematomas subdurales o epidurales constituyen una
verdadera emergencia quirdrgica y no deben ser
diferidos en su solucién mediante cirugia. EI
tratamiento quirdrgico de la hemorragia cerebral
espontdnea, sin embargo, sigue siendo controversial.
Solo las lesiones sin compromiso neurolégico, PIC
controlada y ausencia de efecto de masa en la TAC, no
constituyen indicaciones de craneotomia actualmente.
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