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RESUMEN

Introduccion: Se define Hipertension intracraneal como un aumento de la Presion
Intracraneal (PIC) >20 mmHg por mas de 5-10 minutos, cursa con cefalea,
papiledema, vomitos, alteracion del nivel de conciencia, es causa primordial de
morbilidad y mortalidad en pacientes con lesiones encefalicas, si no se detecta a
tiempo y no es controlada, causara isquemia cerebral y herniacion del parénquima
cerebral. La herramienta médica mas importante para su manejo clinico es la
terapia hiperosmolar, la cual ha demostrado efectividad en la reduccién de la PIC,
pero no hay evidencia precisa de cual modalidad se asocia con mejores

resultados.

Métodos: Estudio observacional, retrospectivo, analitico; disefiado para
caracterizar los pacientes con lesion encefalica que recibieron terapia hiperosmolar
con manitol, solucion salina hipertonica (SS3%) o ambas durante su estadia en la
UCIP del IAHULA durante enero 2015- junio 2020.

Resultados: Se incluyeron 62 pacientes entre 1 mes y 15 afios, segun la
puntuacion de la escala de coma de Glasgow en la primera semana ninguno de los
pacientes tratados con manitol como monoterapia tuvo mejoria, en los tratados con
SS3% la tasa de mejoria fue del 50%, la mortalidad de los pacientes tratados con

manitol fue de 75%, en los tratados con SS3% fue de 13,5%.

Conclusiones: EIl tratamiento con SS3% en monoterapia o en combinacion
mostré mejoria significativa en la escala de coma de Glasgow durante la primera
semana de tratamiento, los pacientes tratados con manitol (monoterapia) tuvieron

mayor mortalidad que los tratados con SS3%.

Palabras clave: Terapia hiperosmolar, Hipertension Intracraneal, manitol, Solucion

Salina Hiperténica.



ABCTRACT

Introduction: Intracranial hypertension is defined as an increase in Intracranial
Pressure (ICP)> 20 mmHg for more than 5-10 minutes, causes headache,
papilledema, vomiting, altered level of consciousness, is a primary cause of
morbidity and mortality in patients with brain lesions, if not detected in time and not
controlled, it will cause cerebral ischemia and herniation of the cerebral
parenchyma. The most important medical tool for its clinical management is
hyperosmolar therapy, which has shown effectiveness in reducing ICP, but there is

no precise evidence of which modality is associated with better results.

Methods: Observational, retrospective, analytical study; designed to characterize
patients with brain injury who received hyperosmolar therapy with mannitol,
hypertonic saline (3% SS), or both during their stay in the IAHULA PICU during
January 2015 - June 2020.

Results: 62 patients between 1 month and 15 years were included, according to
the score of the Glasgow coma scale in the first week, none of the patients treated
with mannitol as monotherapy had improvement, in those treated with SS3% the
rate of improvement was 50%, the mortality of patients treated with mannitol was
75%, in those treated with SS3% it was 13.5%.

Conclusions: Treatment with SS3% in monotherapy or in combination showed
significant improvement in the Glasgow coma scale during the first week of
treatment, patients treated with mannitol (monotherapy) had higher mortality than
those treated with SS3%.

Key words: Hyperosmolar therapy, Intracranial Hypertension, mannitol, Hypertonic

Saline Solution.



INTRODUCCION

El aumento de la Presién Intracraneal (PIC) en nifios > 270 mm H,0 determina el
valor a partir del cual se define Hipertension intracraneal ' 0 con valor > 20 mmHg
por mas de 5 a 10 minutos, ante lo cual se requiere inicio del tratamiento % |a
hipertension intracraneal cursa con sintomas como cefalea, papiledema, dilatacién
pupilar unilateral, nauseas, vomitos, alteraciéon del nivel de conciencia y patron

ventilatorio irregular. >

La béveda craneana es una estructura rigida de volumen invariable, que contiene
el parénquima cerebral (80%), el Liquido cefalorraquideo (LCR) (10%) y la sangre
(10%), cualquier aumento del volumen de alguno de estos pueden incrementar la
PIC. "

Dichos componentes deben mantener un volumen intracraneal constante, tal y
como lo establece la teoria de Monro-Kellie, puesto que éstos se encuentran
dentro de una cavidad no distensible como es el craneo. En condiciones de
homeostasis, un incremento del volumen de alguno de estos componentes hara
que se produzca una disminucién del volumen de los otros componentes para
compensar y mantener el volumen total constante y por lo tanto la presién

intracraneal. ?

Si los mecanismos de compensacion (vasoconstriccion arteriolar, derivacién de
LCR hacia el espacio subaracnoideo y dilatacion de los senos venosos) se
saturan, se producira un aumento de la presion intracraneal, llevando a una
disminucién en el aporte sanguineo y reduccion de la presion de perfusion
cerebral (PPC), con lo que aumenta la probabilidad de lesiones isquémicas, pues
la PPC depende tanto de la presion arterial media (presion arterial media) como de
la PIC.*



La alteracion volumétrica de cualquiera de los 3 componentes que se encuentran
dentro de la boveda craneana puede desencadenar el sindrome de hipertension
intracraneal, por ejemplo: aumento del volumen cerebral (edema secundario a
lesiones traumaticas o isquémicas, infecciones y neoplasias cerebrales); aumento
de volumen del LCR (hidrocefalia por infecciones, tumores, hemorragias o
malformaciones congénitas, disfuncion de valvulas de derivacion ventriculo-
peritoneal); y por aumento del volumen sanguineo cerebral (VSC) (traumatismo
craneal, obstruccion en el drenaje venoso o procesos que conlleven a

vasodilatacion arterial).’

En ciertos pacientes se pueden presentar afectacion de mas de un componente
(parénquima, LCR y sangre), como ocurre en la encefalopatia hipertensiva
presentandose edema vasogénico secundario al incremento del volumen
intravascular y ulteriormente al fendmeno de extravasacion, dando como resultado

aumento del volumen del parénquima.*

El trauma craneoencefalico (TCE) grave es la causa mas comun de hipertension
intracraneal, con registro de PIC > 20 mmHg en el 54% de los pacientes, dentro

de otras causas las hemorragias intracraneales también son frecuentes.®

En las manifestaciones clinicas de la hipertension intracraneal en nifos, puede
presentarse diplopia y en lactantes abombamiento de la fontanela, desviacion de

la mirada (signo de la puesta de sol) y llanto estridente.’

El aumento de la PIC hasta estadios avanzados produce desplazamiento de
diferentes porciones del encéfalo con la consecuente compresion de estructuras
hacia el espacio de menor presién, debajo de la hoz del cerebro, a través de la
incisura tentorial y del agujero magno, produciendo los sindromes de herniacion:
Hernia del uncus, Hernia transtentorial bilateral, Hernia cerebelosa descendente,

generando cuadros clinicos caracteristicos en cada uno.’

Un manejo adecuado de la hipertension intracraneal incluye evitar los factores que
precipitan o agravan el aumento de la PIC. Se deben descartar lesiones masivas

que tengan que ser evacuadas con abordaje quirurgico. El tratamiento médico de
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la hipertension intracraneal incluye: sedacion, drenaje del liquido cefalorraquideo y

terapia hiperosmolar con manitol o solucion salina hipert(')nica.8

Se considera que la principal estrategia médica para el manejo clinico de la
hipertension intracraneal y del edema cerebral es la terapia hiperosmolar con

manitol o solucion salina hipertdnica (SSH).®

Hay evidencia de la eficacia de la terapia hiperosmolar en la disminucién de la PIC
en estudios en animales y seres humanos, dentro de sus efectos produce
aumento temporal de la volemia, efecto reolégico sanguineo y efecto
antiinflamatorio; los reportes de la eficacia arrojan resultados variables segun los
métodos de administracion y las dosis utilizadas de las diferentes soluciones y
segun la etiologia de la hipertensién intracraneal y las comorbilidades del

paciente.’

Para la hipertension intracraneal persistente, el manejo terapéutico se hace a
manera de secuencias con terapias de primera, segunda y tercera linea,
reservando como medidas de tercera linea el coma barbiturico, hipotermia o

craniectomia descompresiva .

FORMULACION DEL PROBLEMA

Existe gran variabilidad en el manejo de la hipertension intracraneal en nifos.
Métodos de administracion y dosis varian de un hospital a otro, asi como las
caracteristicas de los pacientes a quienes se aplica esta modalidad de tratamiento.
En nuestro hospital se emplea la terapia hiperosmolar desde la década de los 80,
inicialmente con Manitol y mas recientemente con solucién salina hipertonica al
3%, Lamentablemente, la administracion de soluciones hiperténicas no es guiada
por mediciones de la presidn intracraneana porque en nuestro hospital rara vez se
colocan dispositivos invasivos para este fin por carencia de los catéteres idoneos.
Por esta razoén, la eficacia de la terapia hiperosmolar es evaluada clinicamente
basandose en resultados secundarios como la mortalidad o la recuperacion

funcional.



Hasta ahora, en nuestra institucion no se ha caracterizado cuales son las
modalidades de tratamiento hiperosmolar empleadas, ni los resultados del
tratamiento en términos de mortalidad y tiempo de hospitalizacion en la Unidad de

Cuidados Intensivos Pediatricos.

JUSTIFICACION

La hipertensién intracraneal es causa primordial de morbilidad y mortalidad en
pacientes con lesiones encefalicas, si no se detecta a tiempo y no es controlada
apropiadamente, causara isquemia cerebral y, finalmente, herniacion del

parénquima cerebral. '°

Diversas afecciones neuroldgicas pueden cursar con hipertension intracraneal en
la nifiez, entre las cuales se encuentran los traumatismos craneoencefalicos,
tumores encefalicos, infecciones del SNC, enfermedad cerebrovascular y

epilepsia. "2

En el mundo, un paciente de cada tres muere en el hospital por lesiones
cerebrales traumaticas graves y otro tercio egresa con secuelas neurolégicas, por
lo que se hace urgentemente necesario el uso de terapias para limitar los dafnos

cerebrales y las secuelas, con los enormes costos médicos que éstos generan. >

La herramienta médica mas importante para el manejo clinico de la hipertensién
intracraneal y del edema cerebral es la terapia hiperosmolar, la cual ha
demostrado efectividad en la reduccién de la PIC, pero la evidencia que existe
respecto a la aplicacion de esta no es precisa por varios factores, como la
presencia de enfermedades concomitantes, variedad de etiologias o tipo de

solucion utilizada. °

La terapia hiperosmolar debe administrarse de forma temprana, para reducir de
forma temporal el volumen del contenido intracraneal y permitir que el edema
disminuya y/o que se realice un tratamiento mas efectivo, como la craniectomia

descompresiva. ™



En la UCI pediatrica del IAHULA se reciben constantemente nifios con
enfermedades y lesiones encefalicas que cursan con hipertension intracraneal. La
mayoria de ellos recibe distintos regimenes de terapia hiperosmolar. Hasta ahora
no se ha definido cual modalidad de tratamiento se asocia con mejores resultados
segun las dosis, duracion y método de administracion de la terapia hiperosmolar.
En este estudio se hace una revision retrospectiva de las historias clinicas de los
pacientes que han sido diagnosticados con hipertension intracraneal y fueron
tratados con terapia hiperosmolar durante los ultimos 5 afios, con el fin de
caracterizarlos epidemiol6gicamente, clasificarlos segun el diagndstico etiologico y
modalidad de tratamiento hiperosmolar y determinar las complicaciones derivadas
del tratamiento, el tiempo de estancia en la UCI y la mortalidad tras el uso de

manitol, solucion salina hipertdnica o ambas.

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Determinar las modalidades de tratamiento hiperosmolar empleadas en nifios con
hipertension endocraneana admitidos en el IAHULA entre Mayo de 2015 a Mayo
de 2020 y relacionarlas con la mortalidad y tiempo de hospitalizacion en la Unidad

de Cuidados Intensivos Pediatricos
OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ Identificar los pacientes pediatricos con lesion encefalica de cualquier
etiologia admitidos en la UCIP del IAHULA en el periodo de estudio.

e Identificar los casos con diagnéstico de hipertension intracraneal entre los
pacientes que ingresaron a la UCIP del IAHULA en el periodo de estudio.

¢ |dentificar los casos con diagndstico de hipertension intracraneal tratados
con terapia hiperosmolar en la UCIP del IAHULA en el periodo de estudio.

e Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes que

recibieron terapia hiperosmolar



e Determinar el porcentaje de pacientes con hipertensién intracraneal que
recibieron terapia hiperosmolar con manitol, solucion salina hiperténica o
ambas en la UCIP del IAHULA en el periodo de estudio

e Caracterizar las distintas modalidades de tratamiento con soluciones
hiperosmolares segun el tipo de solucion, tiempo de inicio y duracion del
tratamiento, condiciones del paciente al iniciar el tratamiento, dosis
empleadas y eventos adversos asociados a la terapia

e Determinar las modificaciones diarias en la puntuacién de la escala de
coma de Glasgow durante la terapia hiperosmolar y en los casos con
monitorizacion de la presion intracraneana, los cambios observados
diariamente.

e Cuantificar la duracion de la ventilacibon mecanica y mortalidad en los
pacientes con hipertension intracraneal que recibieron terapia hiperosmolar
con manitol, solucién salina hipertonica o ambas en la UCIP del IAHULA en

el periodo de estudio

MARCO TEORICO
ANTECEDENTES

Se describe procedimientos como las trepanaciones craneales desde tiempos
remotos en el antiguo Egipto, al parecer se usaban para aliviar inflamaciones

cerebrales.™

El concepto de Presion intracraneal (PIC) se ha venido aplicando desde 1783,
cuando Alexander Monro postula que los componentes el interior de la cavidad
craneana son poco compresibles y que un aumento de uno de ellos debe

compensarse con la disminucion proporcional de los restantes. 15

Luego, en 1824, George Kellie, discipulo de Monro, describié que el volumen
sanguineo cerebral (VSC) permanecia constante sin importar la causa de muerte y
otros investigadores de la época confirmaron las teorias de Monro y Kellie pero



hasta ese momento ninguno consideraba el papel del LCR en la presion

intracraneal. ®

Posteriormente, en 1842, Magendie establecio la presencia del LCR, demostrando
que este se comunicaba entre el espacio subaracnoideo y el cuarto ventriculo a

través del agujero que lleva su nombre. '

Basandose en los estudios de Magendie, en 1846 George Burrows describi6 la
influencia del LCR en la regulacion de la PIC; pero fue Harvey Cushing quien
presento la teoria resumida que se conoce en la actualidad, esto es, que la suma
de los volumenes del cerebro, sangre y LCR deben permanecer constantes si el
craneo permanece intacto y que el aumento de uno de estos componentes causa

la disminucion en uno o ambos de los dos restantes. ™

El primer caso de hipertension intracraneal idiopatica o pseudotumor cerebral fue
descrito por Bouchat, en 1866, luego en 1913 Passot planted la hipotesis de la
hiperproduccion de LCR como causante de este trastorno, mas adelante, Quincke
caracterizd mas plenamente el pseudotumor cerebral y desarrollé la aguja de
puncidon lumbar; en 1914, Nonne utilizo por primera vez el término “pseudotumor

cerebri”. ®

En 1919, surge el concepto de terapia hiperosmolar, cuando dos investigadores
del Reed Army Medical Center, evaluaron el efecto de la administracion de
solucion salina hipertonica al 30% en gatos anestesiados, observando que en un
lapso de 15 a 30 minutos se evidenciaba reduccidén del tamafio cerebral de 3 a 4
mm; de manera inversa, estos investigadores demostraron herniacién cerebral por
el sitio de la craneotomia cuando administraban a los animales soluciones

hipotonicas. °

En la busqueda de farmacos con efecto modulador sobre la PIC, en 1927
Fremont-Smith y Forbes y en 1950 Javid Settlage utilizan urea concentrada
endovenosa produciendo efectos adversos importantes por un efecto rebote sobre
la PIC; la solucion era ademas inestable, motivo por el cual se abandoné su uso.

Mas tarde, Wise y Chater en 1962, publican los resultados obtenidos con la



administracion de manitol al 20% y 25%, demostrando un efecto mas duradero en
la disminucién de la PIC y menos fenobmeno de rebote, estas soluciones tenian

menor costo, mas estabilidad y menos toxicidad. °

En los afos 80's estudios de utilizacion de bolos de solucidon salina hipertonica
mostraban respuestas alentadoras en pacientes traumatizados; en 1985 en
conejos ventilados y bajo anestesia, Todd describe mejoria del flujo sanguineo
cerebral al reducir los valores de PIC y del agua cerebral total con la

administracion de lactato de Ringer hipertonico. o

Astete y colaboradores en el 2018, realizaron una revision sistematica en diversas
bases de datos sobre la eficacia del tratamiento con manitol comparado con la
solucién salina hiperténica para la disminucién de la presion intracraneal en
pacientes con hipertension intracraneal; ocho de diez publicaciones demostraban
que “el uso de la solucién salina hipertdnica presenté mayor efectividad que el
manitol en el control de la PIC, manteniendo estable la hemodinamica sistémica y
cerebral del paciente, mejorando la perfusion cerebral y disminuyendo las

1"

secuelas secundarias” Los dos estudios restantes mostraron que “ambos

agentes osmoticos tienen resultados heterogéneos en el tratamiento de la
hipertension intracraneal”. B

En 2019, Chen y colaboradores realizaron un metanalisis de ensayos clinicos
aleatorizados en busqueda de evidencias en pacientes con lesion traumatica
aguda que cursaban con hipertension intracraneal; confrontando el uso, seguridad
y efectividad de solucién salina hiperténica vs otro tipo de soluciones: en un total
de 287 pacientes incluidos en 6 ensayos, de los cuales el 91% cursaba con lesion
cerebral traumatica grave, no se hall6é evidencia clara que apoyara el uso de una
infusion salina hipertonica por sobre la infusion de manitol para los pacientes con

lesion cerebral traumatica aguda. '’
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FISIOLOGIA DE LA PRESION INTRACRANEAL

La médula espinal y el cerebro con su vasculatura asociada forman el sistema
nervioso central (SNC), estos tejidos vulnerables y de importancia vital, requieren
seguridad fisica permanente para su adecuado funcionamiento. Las estructuras
del cerebro se encuentran sumergidas en LCR dentro de la boveda craneana, la
cual tiene un volumen invariable, por lo que se considera que forma un sistema
hidrostatico cerrado, manteniendo una presién interna (PIC) dindmicamente mayor

a la presion atmosférica. '®

La PIC depende fisiolégicamente de la interaccion entre el continente, que es el
craneo y el contenido que incluyen el parénquima cerebral (87%), el liquido
cefalorraquideo (LCR) (9%) y la sangre (4%), los cuales mantienen un volumen
intracraneal inextensible. '° La teoria de Monro-Kellie, establece que un
incremento del volumen de alguno de ellos (parénquima cerebral, LCR o sangre)
provocara la disminucién del volumen de los otros dos, para compensar y
mantener el volumen total constante debido a que estos componentes se hallan en

una cavidad no distensible.?

Por ejemplo, al aumentar el volumen cerebral, se producira una disminucion del
LCR, pasando del sistema ventricular hacia el espacio subaracnoideo espinal; si
esto no es suficiente para mantener constante la PIC, le seguira una disminucion
de los volumenes de sangre, a medida que colapsan, primero las venas, y luego

las arterias. '°

Se describe una relacién lineal entre el volumen y la presion intracraneal segun la
hipétesis de Monroe-Kellie; la cual se mantiene hasta un punto critico, a partir del
cual con un ligero aumento de volumen se rompe esta relacién registrandose un
aumento de presién de forma exponencial; la perfusion cerebral se mantiene a
expensas del aumento de la presién arterial sistémica (hipertension), pero una vez
se agotan estos mecanismos compensatorios, la PIC aumenta exponencialmente
y se produce la muerte, ya sea por la interrupcion del flujo sanguineo cerebral

(FSC) o por herniacién del tronco encefalico. %°
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Los valores normales de PIC pueden variar segun la condiciéon clinica del
paciente, la edad y la posicion del cuerpo, razén por la cual se describen valores
normales para diferentes edades y condiciones: recién nacidos a término (1,5 a 6
mm Hg); nifios (3 a 7 mm Hg); adultos sanos en posicién supina (7 a 15 mm Hg);

adultos sanos en bipedestacion (10 mm Hg, en promedio). 2

En condiciones fisiologicas habituales, la PIC se eleva transitoriamente al realizar
maniobras de Valsalva (estornudar y toser), en pacientes criticamente enfermos
es frecuente esta alteracion al presentarse asincronia con la ventilacion mecanica,
realizacion de fisioterapia, durante la aspiracién de secreciones y cambios de

posicion. 2

Durante el registro del monitoreo de la PIC se observa un trazado del cual se
deduce su caracter pulsatil evidenciado por la presencia de ondas, las cuales son
influenciadas por el patrén respiratorio (generado por los cambios de presion
intratoracica) y el ciclo cardiaco del cual se describen tres ondas (P1, P2y P3), la
primera relacionada con la pulsacion arterial (onda de percusién); la segunda
representa la resistencia del parénquima intracraneal a la pulsacién arterial (onda
de marea); y la tercera representa el cierre de la valvula aértica (onda dicrética).
Las ondas patoldgicas comienzan a registrarse a medida que se compromete la

compliance intracraneal. '

DEFINICION DE HIPERTENSION INTRACRANEAL

El sindrome hipertensivo endocraneal o hipertensiéon intracraneal es provocado
por un aumento sostenido de la presion intracraneal (PIC > 20 mmHg) durante al
menos cinco a diez minutos 2 pero para decidir el inicio de la terapia basta con
valores de PIC > 15 mmHg. La triada clasica del sindrome se manifiesta por
papiledema, emesis en proyectil y cefalea; en la progresion clinica de esta
condicién aparecen signos o sintomas variados como déficit neurolégicos focales
y disminucion del estado de conciencia secundarios a la disminucion del flujo

sanguineo cerebral. %°
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En la hipertension intracraneal idiopatica o pseudotumor cerebral, un sindrome
caracterizado por aumento de la presion intracraneal sin ventriculomegalia o tumor
intracraneal, con composicion citoquimica de LCR normal, se describen otros
sintomas y signos como tinitus, cefalea pulsatil, nauseas, fotofobia, alteracion del

campo visual, amaurosis o ceguera. '°

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

La vitalidad celular cerebral depende de conservar un adecuado flujo sanguineo
cerebral para mantener el aporte basal de oxigeno y glucosa; el tejido cerebral a
pesar de representar aproximadamente el 2% del peso corporal total, requiere
alrededor del 15% del gasto cardiaco, con un consumo cercano al 20% del
oxigeno corporal total, '° (en promedio 3,5 mol O, /min/100 gr de tejido cerebral).
Para satisfacer esta demanda metabdlica el flujo sanguineo cerebral se debe
mantener entre 45 a 55 ml/minuto/100 gr de cerebro. El cociente respiratorio
cerebral es cercano a 1, con una relacion de obtencién de O,/produccion de CO;
de 6,6 ml / 6.7 ml por cada 100 ml de sangre, respectivamente; la diferencia
arterio-venosa de O; representa el consumo metabdlico cerebral, ingresan 19,6
ml/min/100 gr al tejido cerebral y su concentraciéon disminuye a medida que
avanza por las estructuras cerebrales hasta 13 ml/100 gr/minuto, con lo que se

deduce que el cerebro requiere 6,6 ml de O, por cada 100 ml de sangre. 22

El flujo sanguineo cerebral es variable dependiendo de la demanda metabdlica,
manteniendo un rango entre 45 a 60 ml/min/100 gr de tejido cerebral, siendo
mayor en areas como la corteza cerebral.'”® Las diferentes areas del cerebro
realizan actividades diversas y presentan un indice metabdlico cerebral (IMC)
heterogéneo, por ejemplo la sustancia blanca tiene un IMC local de 20 ml/100
gr/min; comparado con la sustancia gris cuyo IMC local puede ser hasta 4 veces
mayor (75 a 80 ml/100 gr/min); estas visibles diferencias determinan un flujo

sanguineo cerebral dispar, por lo cual es correcto hablar de un FSC local. %2
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La tasa metabdlica de consumo de Oxigeno (CMRO;) se encuentra en rangos de
1,3 a 1,8 ymol/min/gr de tejido cerebral; flujo sanguineo cerebral y CMRO, se
encuentran dindmicamente acoplados, en condiciones habituales la fraccion de

extraccion de oxigeno es alrededor del 33%. '°

La CMRO; condiciona el flujo sanguineo cerebral por mecanismos de
autorregulacion de la resistencia vascular cerebral y la presidon de perfusion
cerebral; el 40% de la CMRO, corresponde al gasto energético basal
(mantenimiento del potencial de membrana) el cual es termosensible y no
modificable por farmacos; el 60% de la CMRO; que puede ser modificado por
farmacos y no es termosensible es usado en el gasto energético funcional 2
(necesario para el mantenimiento de gradientes ionicos, utilizado para la sintesis,
recaptacion y transporte de neurotransmisores).?? El 10% de la CMRO;
corresponde al tejido de sostén (50% del volumen encefalico) y el 90% es

requerido por el tejido neuronal. %

El FSC depende principalmente de 2 variables: la PPC y el diametro del vaso,

i PPC (PAM—PIC) *1r*
expresado matematicamente como: FSC = P— Donde,
* N *

FSC: Flujo sanguineo cerebral, PPC: Presion de perfusion cerebral, PAM: Presion
arterial media, PIC: Presidn intracraneal, r: radio del vaso, n: coeficiente de

viscosidad dinamica, I: longitud del vaso. °

Una expresion simplificada de la formula anterior seria: FSC = PAM — PIC/RVC
Como se puede inferir de ambas férmulas, el calculo del FSC no es facil de
establecer pues habitualmente no se puede medir directamente los determinantes
de la resistencia vascular (radio de la vasculatura, viscosidad sanguinea, etc.), '
por lo cual en el escenario clinico habitualmente se emplea como indicador
indirecto del flujo sanguineo la medicion de la presiéon de perfusion cerebral; que
se expresa matematicamente como: PPC = PAM — PIC ."® El cerebro puede
mantener un FSC adecuado mientras los valores de PPC se mantengan entre 50
— 150 mmHg, a este fenémeno se le denomina autorregulacion del flujo cerebral.®
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Si la presion de perfusion cerebral es menor de 50 mm Hg, el FSC decrece, si se
hace mayor a 150 mm Hg, el FSC se incrementa, 2 con lo cual se presenta riesgo
de congestion vascular y disrrupcién de la barrera hemato-encefalica causando

edema cerebral. %2

El tono vascular responde a la estimulacién simpatica (vasoconstriccion mediada
por norepinefrina) y parasimpatica (vasodilatacion ejercida por acetilcolina en los
receptores muscarinicos a través del polipéptido intersticial vasoactivo e histidina-
isoleucina); cuando el FSC disminuye, la curva de autorregulacion se desvia a la
izquierda respondiendo a la hipercapnia; y en sentido inverso, se desvia a la
derecha respondiendo a la hipocapnia; el musculo liso vascular responde
rapidamente a cambios de pH y a modificaciones del metabolismo (hipo-
hipermetabolismo). El uso clinico de la hiperventilacion se fundamenta en que en
pocos minutos se presenta respuesta de la vasculatura cerebral a los cambios de
pCO,, el pico maximo de respuesta a estas variaciones es en promedio de 12
minutos, debido a esta particularidad, la hiperventilacion es mas eficiente al
realizarse por periodos cortos de tiempo. En situaciones de acidosis lactica la
liberacion de radicales libres de calcio condiciona la liberacion de adenosina, que

es la causante de la vasodilatacién en procesos hipdxico-isquémicos.?

La presién de perfusion cerebral puede reducirse debido al incremento de la
presion intracraneal, por disminucion de la presion arterial media o por una
combinacion de ambos factores.® Ante eventos de disminucién de la presion de
perfusidon cerebral, el fendmeno de autorregulacibn se expresa como
vasodilatacion cerebral, lo que permite mantener el FSC en rango adecuado; por
el contrario, el aumento de la presion de perfusion cerebral conlleva a
vasoconstriccion cerebral reduciendo la presion intracraneal. Cuando la
disminucién de la presién de perfusidén cerebral es prolongada, la vasodilatacion
secundaria da lugar a aumento de la presién intracraneal, a este proceso se
denomina “cascada vasodilatadora’. La capacidad de autorregulacién del FSC

puede encontrarse ausente o alterada cuando ocurren lesiones a nivel cerebral. ®
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La presion venosa cerebral habitualmente es 2 — 5 mmHg mayor que la presion
intracraneal para evitar el colapso vascular; el sistema venoso genera el 20% de la
resistencia vascular cerebral; la resistencia precapilar de los vasos arteriales
proporcionan el 80% de la resistencia, la cual es inversamente proporcional al

radio del vaso, expresado matematicamente como: RVC = K /r*. %

Inicialmente, el incremento de la presion intracraneal conduce al descenso de la
presiéon de perfusion cerebral comprometiendo el lecho venoso, pero si la presion
intracraneal es sostenida y significativa se reduce el flujo cerebral arterial; como
medida compensadora disminuye la resistencia vascular cerebral y aumenta la
presion arterial sistémica (PAS); '® esto da como resultado un aumento del
volumen sanguineo cerebral que incrementa aun mas la presion intracraneal, con
lo cual se reduce la PPC, produciéndose un ciclo de retroalimentacion positiva que
resulta en la reduccion drastica del FSC y la perfusién, conllevando
secuencialmente al tejido cerebral a isquemia, infarto y muerte cerebral. Ademas,
en casos de hipertension intracraneal secundaria a hemorragia, el aumento
compensatorio de la presion arterial media puede agravar el sangrado intracraneal

aumentando la hipertension intracraneal.

El ascenso de valores de PaCO; conlleva a vasodilatacion cerebral e incremento
del FSC con la consecuente elevacion de la presion intracraneal; de manera
inversa, descensos de PaCO,; conducen a vasoconstriccion cerebral y
decrecimiento de la presion intracraneal. '® El mecanismo clave es el cambio de la
resistencia cerebrovascular a través de la vasoconstriccion y vasodilatacion

mediada por varios mecanismos. 2

El FSC adecuado con la consecuente oxigenacion de los tejidos depende de la
presion intracraneal, por lo cual es preciso alcanzar valores adecuados durante el
tratamiento de pacientes con lesidén cerebral. Al mantener la presion de perfusion
entre 60 y 70 mmHg, se logra una mayor supervivencia y resultados mas
favorables; sin embargo, el umbral 6ptimo minimo de presién de perfusiéon cerebral
no esta establecido y debe ser individualizado pero tratando de alcanzar la meta
antes descrita. *’
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Una pO, arterial de 98 mmHg se correlaciona con una presién capilar en la
microcirculacion cerebral de 32 mmHg; el oxigeno difunde hasta la célula al pasar
desde el espacio intersticial, donde las presiones se encuentran entre 20 y 40
mmHg, hacia la célula donde la presion es de 1,5 mmHg, para ello recorre una
distancia que varia entre 20 y 60 um. Esta pO, a nivel celular es suficiente para

garantizar el 6ptimo funcionamiento de la actividad mitocondrial. 19

El metabolismo cerebral es dependiente de glucosa como unico sustrato
energético, su consumo en el parénquima cerebral es heterogéneo, por ejemplo la
sustancia blanca metaboliza de 1.5 a 2 mg/min/100 gr de tejido cerebral y la
sustancia gris alrededor de 5 a 15 mg/min/100 gr. * El tejido cerebral dispone de
glucosa en cantidades muy bajas, ademas la reserva de ATP solo llega a 8
mmol/min y requiere para su funcionamiento de 12 mmol/min, por lo cual ante un
compromiso de la biodisponibilidad de la glucosa se inicia obtencion de energia
por la via de la glicolisis anaerobia, produciéndose acido lactico que aumenta la
osmolaridad celular, que favorece la generacién de edema cerebral y con esto
incremento de la PIC; circulo vicioso que condiciona la perpetuacion de la

hipertension intracraneal. 22

Se han identificado tres fases en el sindrome de hipertension intracraneal: de

compensacion, de descompensacion y de herniacion: °

1. Fase de compensacion: En niflos menores de un afo, que poseen una
boveda craneana separada por suturas, el incremento del volumen intracraneal
genera abombamiento de la fontanela anterior y mayor separacion de las suturas,
clinicamente evidenciado por una ampliacién del perimetro cefalico. En edades
posteriores, al fusionarse las suturas, esta condicion compensadora se pierde y el
mecanismo compensador se logra modificando el volumen sanguineo vy
desalojando LCR a través del canal espinal, manteniendo asi la presion

intracraneal dentro del rango fisioldgico. °
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2. Fase de descompensaciéon: Cuando los mecanismos compensadores son
sobrepasados por un incremento sostenido e importante del volumen intracraneal
la presion intracraneal se elevara de manera exponencial, es decir, pequefos
cambios en el volumen intracraneal generaran cambios significativos de la presion

y asi se instaura el sindrome de hipertensién endocraneal.’

3. Fase de herniacion: consiste en el desplazamiento del tejido encefalico desde
un compartimiento a otro a través de estructuras rigidas como la hoz del cerebro,
la incisura tentorial y el agujero magno, el cual ocurre como consecuencia de un
aumento critco de la presion intracraneal.” Las distintas estructuras
comprometidas durante la herniacion generan cuadros clinicos caracteristicos,

como son: Hernia del cingulo, Hernia del uncus, Hernia central y Hernia tonsilar.?®
ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

El sindrome de hipertensién intracraneal aparece como resultado de alteraciones
primarias en el volumen encefalico o como producto de trastornos extra-
craneales’ como hipoventilacién (hipoxia o hipercapnia), hipertension arterial
sistémica, desequilibrios metabdlicos (disnatremias, hipoglicemia), intoxicaciones,

convulsiones, hiperpirexia, y edema cerebral a gran altitud.

Por esta razon, las causas de hipertension intracraneal se suelen clasificar segun
su localizacion, en intracraneales y extracraneales. Las causas intracraneales se
relacionan con alteracion del parénquima cerebral, del sistema vascular y del
LCR, La tabla 1 muestra las principales etiologias segun su localizacion y

fisiopatologia. '°
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Tabla 1. Etiologia de la Hipertension intracraneal

Localizacién Componente Fisiopatologia Etiologia
Lesiones masivas .
. Hematoma, contusiones,  tumores
ocupantes de espacio
Parénquima Isquemia celular (edema citotdxico)
cerebral Aumento del Ederrw.:\ vasggenlco o gdema
contenido de agua osmatico (hiponatremia).
Hidrocefalia
Vasodilatacion H|poxem|a, hlpercapnla,. hlpe.rter.mla,
convulsiones, drogas (nitroglicerina)
HETE] . Hiperemia, SIRS, sepsis,
Aumento del flujo . ., . o
. hipertension arterial severa (pérdida
Intracraneal | Vascular sanguineo cerebral g
de autorregulacion)
. Compresion y trombosis yugular
Obstruccion de . C
Venoso . (p. Ej., Posicion inadecuada de la
drenaje
cabeza)
Producmon Tumor del plexo coroideo
incrementada
LCR Absorcion disminuida | larocefalia comunicante
(HSA, meningitis)
Obstruccion de la Hidrocefalia obstructiva (lesiones
circulacién masivas, sangre intraventricular)
Obstruccion de la via aérea,
Aumento de la . . . ; .
resion Drenaje venoso neumotorax, hemotdrax, asincronia
. P .. cerebral reducido de ventilacion, PEEP excesiva,
intratoracica o .
Extracraneal SDRA, hiperinflacién pulmonar

Aumento de la
presion intra-
abdominal

Drenaje venoso
cerebral reducido

Sindrome del compartimento
abdominal, neumoperitoneo,
hemoperitoneo, ascitis, ileo

Abreviaturas: SDRA: Sindrome de dificultad respiratoria aguda; PEEP: Presion positiva al final de

la espiracion. HSA: Hemorragia subaracnoidea; SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica. '

Tabla 1. Tomado de: Godoy. Pathophysiology and Management of Intracranial Hypertension and
Tissular Brain. Neurosurgery Clinics of North America [Internet] 2018. 29:2, 04.
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La hipertension intracraneal idiopatica se presenta principalmente en mujeres con
obesidad; la apnea obstructiva del suefio, embarazo y el uso de anticonceptivos
orales son materia de estudio como factores precipitantes, pero aun sin evidencia
de asociacion causal. '® La combinacion de presion intracraneal elevada, LCR
normal y ausencia de alteracion anatomica en los estudios de neuroimagen se
consideran criterios aceptados para el diagndstico de hipertension intracraneal

idiopatica. %
MANIFESTACIONES CLINICAS

Dependiendo del tiempo de instauracion de la hipertension intracraneal, los signos

y sintomas pueden ser agrupados en 3 categorias: °
1. Primeros sintomas: papiledema, emesis y cefalea. °

El signo mas fidedigno de hipertension intracraneal es el edema de papila, % suele
ser bilateral, de manera precoz cursa sin sintomatologia, ’ se puede instaurar en
las primeras 24 horas del cuadro de hipertensién intracraneal. > El edema de
papila se debe a tumefaccion pasiva por compromiso de la vaina aracnoidea del
nervio optico. En un reducido porcentaje de pacientes este signo puede estar
ausente y cuando es unilateral sugiere una lesion retro-ocular del lado afectado. *
El papiledema puede resolverse hasta 6 semanas después de solventar la
hipertension intracraneal; cuando es perenne conlleva al riesgo intrinseco de
alteraciéon de la visidn por atrofia optica. 2° En la poblacién pediatrica cerca del
100% de los pacientes presentan pulsaciones venosas espontaneas alrededor del
margen de la papila, si al fondo de ojo se observa un margen papilar plano y sin
edema pero sin pulsaciones venosas espontaneas, se debe inferir que la PIC ha
superado los 20 mmHg, por lo que la ausencia de pulsaciones venosas se

considera un signo precoz de instauracién de papiledema. ’

La aparicion de vomitos es otro sintoma habitual, se caracteriza por no estar
precedido por nauseas, se describe como emesis en proyectil o escopetazo; se
presentan generalmente en las primeras horas de la mafana por el aumento de la

PIC durante las horas de descanso. °
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La compresion de las arterias basales de la duramadre y las meninges, como
también la traccion de las venas del puente cerebral y la dilatacion venosa, se
describen como causa de la cefalea en la hipertensién intracraneal; % |a cefalea se
presenta tanto en los cuadros crénicos como agudos. ° Durante el suefio, con la
retencion del CO,, se favorece la dilatacion vascular y el edema cerebral por lo
que este sintoma es mas frecuente al despertar, presentando alivio con la

2

hiperventilacion que ocurre tras el vomito % y con el cambio de posicién a la

bipedestacion, y se exacerba al ejecutar maniobras de Valsalva.’

Dentro de las diferentes edades pediatricas la presencia de hipertension
intracraneal tiene variados sintomas; en neonatos y lactantes menores es habitual
encontrar abombamiento de la fontanela anterior, macrocefalia y separacion de las
suturas. ° En el lactante mayor y/o preescolares, como ya ha ocurrido el cierre de
las suturas cerebrales, los sintomas encontrados son: emesis, fallo de medro y
letargia; menos frecuentes son los signos del sol poniente, paralisis del sexto par
craneal, alteracion de la frecuencia cardiaca, presion arterial y en menor
proporcion papiledema. En nilcs mayores se presenta cefalea, diplopia,

papiledema, vomitos y cambios en la esfera mental. ’

2. Progresion clinica: se caracteriza por la aparicion de alteraciones en el estado
de conciencia por hipoflujo cerebral ° o lesién de la formacién reticular en el tronco

cerebral. ®

3. Fendmenos de enclavamiento: la sintomatologia dada en esta complicaciéon
es dependiente del area anatdmica comprometida en el curso de la herniacion,
todo esto secundario al aumento no compensado de la presion intracraneal. ° La
Figura 1 ilustra los desplazamientos anatomicos de los principales sindromes de
herniacion y en la tabla 2 se resumen los mecanismos fisiopatolégicos y las

manifestaciones clinicas de estos sindromes respectivamente.
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Figura 1. Herniacion cerebral

Figura 1. Tomado de: Miguez M. Chacon A. Sindrome hipertensivo endocraneal. [Internet] 2019.

Protocolos Diagnésticos Y Terapéuticos En Urgencias De Pediatria SEUP, 32 Edicion.

Tabla 2. Principales sindromes de herniacién

| MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS |  MANIFESTACION CLINICA
Herniacion de la circunvolucion del cingulo a
Hernia través de la hoz. Suele producirse por lesiones Compresion de la arteria cerebral
subfalcina expansivas en el hemisferio cerebral que empujan anterior con infarto cerebral
la circunvolucion del cingulo por debajo de la hoz secundario
del cerebro
Estupor que progresa a coma
Hernia Descenso del diencéfalo, el mesencéfalo o la asociado a alteraciones en el
transtentorial protuberancia. Pueden comprimir el acueducto de proceso respiratorio, pupilas
central Silvio, causando hidrocefalia y también el tronco, midriaticas arreactivas, posturas
alterando los centros cardiorrespiratorios de decorticacion, descerebracion
y finalmente flacidez
Hernia Descenso del uncus hacia el interior de la cisterna S . s
. . . e Midriasis unilateral al hemisferio
transtentorial supraselar a través del tentorio con compresion - . .
) . cerebral dafiado y hemiparesia del
lateral o del tronco cerebral, arteria cerebral posterior y lll Lo ~
. hemisferio cerebral dafiado
uncal par craneal ipsilateral
Hernia Descenso de las amigdalas cerebelosas a través Disfuncion de los centros
. . del agujero magno, produciendo compresion del respiratorio y cardiaco y
amigdalina . .
bulbo raquideo y de la protuberancia frecuentemente son mortales

Tabla 2. Tomado de: Miguez M. Chacén A. Sindrome hipertensivo endocraneal. [Internet] 2019.
Protocolos Diagnésticos Y Terapéuticos En Urgencias De Pediatria SEUP, 32 Edicion.
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Dentro del sindrome de hipertension intracraneal se pueden reconocer signos y
sintomas dependientes del tiempo de evolucion. Se agrupan en clinica aguda,

subaguda y crénica °.

Dentro de los sintomas agudos se observan alteraciones bruscas del estado
mental (somnolencia, obnubilacién, raramente convulsiones), se pueden
acompanar de clinica sistémica descrita como triada de Cushing (Hipertension
arterial, bradicardia y depresion respiratoria), cuando ésta se presenta existe un

alto riesgo de herniacion proxima, que puede progresar a coma y muerte. °

El edema de papila es comun en la clinica subaguda y crénica, aunque su
ausencia no suprime la existencia de hipertension intracraneal; generalmente, se
acompana de alteraciones visuales, compromiso de los pares craneales
encargados de la movilidad del globo ocular, alteraciones de la coordinacién y la
marcha, cambios conductuales y, en lactantes, perturbacion del desarrollo

psicomotor. °

Dentro de los diagndsticos diferenciales de la hipertension intracraneal, se deben
considerar cuadros de encefalopatia metabdlica, como hipernatremia,
encefalopatia hepatica, hipoxia, cetoacidosis diabética, hipotermia, hipotiroidismo,
hipercapnia, acidosis lactica e hipoglicemia; con trastornos asociados a déficit
neurolégico como migrafia hemipléjica, estatus epiléptico no convulsivo, e

intoxicaciones agudas medicamentosas. °

El sintoma mas frecuente en los cuadros de hipertension intracraneal idiopatica es
la cefalea, generalmente con periodicidad diaria, acompanada de emesis y
fotofobia; concomitantemente puede cursar con cuadros de migrafia lo cual
dificulta el diagnodstico; la intensidad se exacerba al realizar maniobras de

Valsalva. %°

Se han reportado otras manifestaciones como: tinnitus pulsatil, mareos, diplopia
horizontal, oscurecimientos visuales unilaterales o bilaterales que suelen durar

pocos segundos, dolor de cuello, de espalda y radicular. 27
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Diagnostico de la hipertension intracraneal

1. Diagnéstico clinico: se presenta compromiso del estado general, la clinica
neuroldgica presenta deterioro progresivo del nivel de conciencia segun avanza la
hipertension intracraneal, progresando de menor a mayor compromiso de la
siguiente manera: bradipsiquia, desorientacion en tiempo y espacio, estupor, coma
superficial, coma profundo y muerte cerebral. '8 Las lesiones focales presentaran
sintomas y signos dependientes del area afectada como puede ser hemiparesia y
compromiso del Il par craneal; para el seguimiento evolutivo y verificacién de la

afectacion neurolégica se utiliza la escala de coma de Glasgow (SCG). '

2. Fundoscopia: Dentro del examen fisico de un paciente que cursa con
hipertension intracraneal la realizacién del fondo de ojo es de gran importancia, se
debe valorar la retina, incluida la macula, su periferia, los vasos sanguineos y la
cabeza del nervio Optico; se puede realizar con dilatacion farmacologica pupilar
previa para lograr una mejor vision de las estructuras. La dilatacién farmacologica
debe evitarse en pacientes cuya respuesta pupilar esta siendo monitorizada para

seguimiento neuroldgico. %

La presencia de edema de papila demostrada por la fundoscopia es un dato

confiable de la presencia de hipertension intracraneal; °

su presentacion
generalmente es bilateral. 7 Ante la sospecha de hipertension intracraneal de
instauracién aguda, la realizacién de un fondo de ojo de manera precoz es de
valiosa utilidad, ya que el papiledema es un indicador temprano que puede ser

identificado desde el primer dia. %

3. Radiolégico

— Radiologia de craneo: util en lactantes menores donde se puede apreciar la
separacion de las suturas cerebrales; en hipertension intracraneal cronica suele
visualizarse a nivel de la tabla interna 6sea marcas digitiformes de las
circunvoluciones cerebrales, como también en apdfisis clinoides signos de

cambios por erosion.
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— Tomografia computarizada (TAC): es una valiosa herramienta del diagndstico
por su rapidez y disponibilidad, generalmente es el estudio de primera opcion para
la valoracion de la neuroanatomia en pacientes con hipertension intracraneal. °
Ademas de visualizar las lesiones estructurales causantes de la hipertension
intracraneal, se puede determinar la severidad de la misma por la desviacion de la
linea media, la compresion del sistema ventricular y el desplazamiento del

parénquima cerebral en procesos de herniacion. '

— Resonancia magnética: es un estudio de imagen con mayor sensibilidad vy
precision que la TAC para revelar cambios asociados a hipertensién intracraneal,
con la desventaja que no suele estar disponible en hospitales con recursos
limitados, su realizacién necesita mas tiempo y es técnicamente mas compleja

para pacientes con soporte vital. °

— Ecografia: De utilidad para el diagndstico en la poblacion neonatal y lactante
menor, ya que permite la visualizacion de las estructuras intracraneales a través

de las fontanelas. °
4. Monitorizacion de la presion intracraneal

El “Gold estandar” para el monitoreo de la presion intracraneal es su medicion de
manera invasiva, ya sea a nivel intraventricular o intraparenquimatosa; la relaciéon
entre las fluctuaciones de la presion intracraneal y la presion arterial media puede

proporcionar informacion vital sobre la adecuacion del flujo sanguineo cerebral. °

Otras medida derivadas de la medicion de la presion intracraneal son la
compliance y elastancia intracraneal, conceptos que estan inversamente
relacionados; la compliance se define como la medida de cambio de volumen por
unidad de cambio de presidn, es decir, por fuerzas de compresion y distension. La
elastancia es la medida del cambio de presion por unidad de cambio de volumen.
Un sistema de alta compliance tiene baja elastancia, esto significa que puede
adaptarse a cambios de gran volumen pero sera menos probable que vuelva a su
forma original. La presién intracraneal va aumentando exponencialmente a medida
que disminuye la compliance cerebral. Si la compliance intracerebral es baja,

puede aumentar la presién intracraneal incluso con la adicion de pequefios
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volumenes.™®

Otro aspecto importante en la monitorizacion de la presion intracraneal es el
analisis de las ondas de presion pues se ha correlacionado con el comportamiento
de la compliance intracerebral; se han identificado tres tipos de ondas, (P1, P2,
P3).

P1 (onda de percusion), es el resultado de pulsaciones arteriales intracraneales
transmitidas a través del plexo coroideo al LCR en los ventriculos; P2 (onda de
marea), representa la distensibilidad cerebral y tipicamente representa
aproximadamente el 80% de la amplitud de la onda de percusion; P3 (onda
dicrética) observada como forma de onda arterial debido al cierre de la valvula

aortica. 1°

La monitorizacion de la presién intracraneal se debe realizar en una Unidad de
Cuidados Intensivos por el riesgo de sangrado, ademas con alto riesgo de
infeccion. Los criterios de monitorizacion de la presion intracraneal en Trauma
Craneoencefalico (TCE) son: '® “Glasgow < 8 puntos, TCE con Lesion Encefalica
Difusa (LED) (Tabla 3) | o Il con inestabilidad hemodinamica, o empeoramiento de
la lesion en TAC de control, LED tipo lll, excepto lesiones focales evacuadas.

Necesidad de tratamiento activo de la hipertensién intracraneal”. ®
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Tabla 3. Clasificacién de las lesiones cerebrales por TAC

LED | Ausencia de patologia intracraneal visible
Cisternas presentes y linea media centrada o desviada <6 mm
LED I Si existen lesiones hiperdensas <25 ml.
Pueden existir cuerpos extrafios o fragmentos 6seos.
Cisternas comprimidas o ausentes con linea media centrada o

LED Il (swelling) desplazada <6 mm.

Si existen lesiones hiperdensas deben ser <25 ml.

Desplazamiento de linea media >6 ml.
LED IV
Lesion focal <25 ml.

Lesion focal evacuada V Cualquier lesién evacuada.

Lesion focal no evacuada VI | Lesion hiperdensa >25 ml.

Tabla 3. Tomado de: Arjona D. Borrego R. Huidobro B. Fernandez B. Verdu A. Hipertensién
intracraneal. Protocolos Diagndstico Terapéuticos de la AEP: Neurologia Pediatrica. [Internet]
2008; 22 edicion.

La medicion de la presion intracraneal es un recurso valioso en el diagnostico y
tratamiento de los pacientes que cursan con hipertension intracraneal; puede
realizarse a nivel de diferentes estructuras, generalmente el valor de la presiéon
intracraneal se equipara a la presién intraventricular. Con la utilizacion de un
catéter conectado a un transductor de presiéon, puede cuantificarse la presion
intraventricular, ademas de ser un procedimiento diagndstico, tiene beneficio
terapéutico al permitir el drenaje del LCR y asi aliviar la hipertension intracraneal,
pero la desventaja es ser altamente invasivo, que de no ser manipulado
correctamente implica alto riesgo de infeccion. La presion intracraneal también
puede ser medida a nivel del parénquima cerebral y en los espacios epidural,
subdural, y subaracnoideo, de igual manera con la colocacion de transductores de

presion en tales localizaciones. 18
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5. Puncién lumbar

Este estudio es de gran utilidad ante la presuncion de infeccion del SNC, al igual
que en la aclaratoria diagndstica de la hipertension intracraneal; ademas del
estudio citoquimico y microbiologico del LCR drenado, se debe medir la presién de
apertura ejercida por el LCR. Este procedimiento se encuentra contraindicado en
pacientes con sospecha de hipertension intracraneal por el riesgo de herniacién al
disminuir la presion infratentorial, al igual que en pacientes que presentan

focalidad neuroldgica. °
6. Saturacion de oxigeno a nivel del bulbo de la yugular (SjvOy)

La determinacion de la saturacién de oxigeno a nivel del bulbo de la yugular
(SjvO.) provee informacion sobre el estado de oxigenacion a nivel cerebral y el
FSC. Para la medicion de la SjvO, se debe insertar de forma retrégrada un catéter
en la vena yugular, la punta debe estar ubicada a nivel del bulbo de la yugular, lo
cual debe ser verificado con una radiografia lateral de la columna cervical (entre
C1 - C2), si la posicidn no es correcta, puede inducir errores significativos en la
medicion por la mezcla con sangre extracraneal. La insercion y permanencia del
catéter en el bulbo yugular puede causar trombosis subclinica por formacién de
coagulos dentro del catéter. Con la utilizacién de catéteres espectrofotométricos

se puede realizar una medicion continua. %'

La SjvO; es el reflejo entre la relacién del suministro y la demanda cerebral de
oxigeno; los valores normales se encuentran entre 55% y 75%; cuando se
encuentra por debajo del nivel inferior normal sugiere hipoperfusién cerebral e
isquemia cerebral; cuando los valores de la saturacion de oxigeno se encuentran
sobre el rango superior, sugiere menor demanda metabdlica o presencia de
hiperemia que tampoco es conveniente porque puede provocar aumento de la

presion intracraneal. 21

La SjvO,, al ser una medida global, proporciona informacion limitada en pacientes
que cursan con isquemia focal. La mayoria de estudios sobre la determinacion de

la SjvO, se han realizado en pacientes con lesion cerebral traumatica con el

2 por ejemplo, en casos de
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hiperemia, la administracion de barbituricos y el uso de la hiperventilacién; y al
contrario, al encontrarse el FSC disminuido la utilizacion de fluidoterapia y drogas

adrenérgicas. '®
7. Electroencefalograma (EEG)

El registro electroencefalografico puede ayudar para la deteccién de lesiones
focales, '® crisis convulsivas y no convulsivas y para evaluar la profundidad del

coma en pacientes con coma barbiturico.'® 2°

En cuadros de hipertension intracraneal, el EEG registra variaciones en el
metabolismo cerebral; es altamente sensible para detectar cambios en el FSC ya
que revela la funcidon neuronal antes de presentarse dafos estructurales. Los
patrones electroencefalograficos asociados a presion intracraneal elevada
incluyen enlentecimiento focal del ritmo subyacente o supresion global del EEG

que progresa a un patrén de EEG plano ?° o un patrén de “burst supression”, '@

8. Eco-doppler transcraneal (EDTC)

El uso del ecosonograma Doppler es apropiado para la detecciéon del FSC y
valoracion de la autorregulacion; con el estudio se puede medir la velocidad del
flujo en diferentes vasos, el mas utilizado es a nivel de la arteria cerebral media.
Permite medir el indice de pulsatibilidad y la pendiente de las ondas, lo cual esta
relacionado con valores de presion intracraneal. Tiene la ventaja de ser una
técnica no invasiva pero la desventaja de ser operador dependiente y requerir una

ventana 6sea adecuada. %°
9. Presion tisular de oxigeno. (PtiOy).

Con la ubicacién de un microcatéter en la sustancia blanca se realiza la

monitorizacion de la PtiO,; valores < 10 mmHg revela un deficiente suministro de

29 ya sea por incremento de la extraccion de oxigeno por el tejido

18

oxigeno,
cerebral o por disminucién del FSC; si el registro es > 30 mmHg indica
hiperemia. Esta medicion refleja la condicion regional de oxigenacion en la
ubicacion de la punta del catéter (15 mm); Se considera un valor de PtiO, < 20

mmHg como el umbral para intensificar la intervencion. 29
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10. Ecografia del Diametro de la Vaina del Nervio Optico (EDVNO)

El trayecto del nervio optico esta recubierto por una vaina, donde se prolonga la
duramadre y la aracnoides, (la cual contiene LCR), *° la presién del LCR a este
nivel es equiparable a la presion intracraneal. ?° Estudios adelantados por Hayreh
et al. en 1964, evidenciaron que a través del nervio Optico se podian transmitir las
variaciones en la presion intracraneal del LCR. % Este es el principio por el cual se
considera que en pacientes con hipertension intracraneal aumenta el diametro de
la vaina del nervio o6ptico (DVNO), que puede ser medido a través de
ultrasonografia; esta técnica tiene ciertas ventajas como su eficiencia, economia y
el poco tiempo que requiere para efectuarse; con la desventaja que es operador
dependiente. Se ha descrito por medio de varios estudios que un DVNO superior a
5 mm se relaciona con una presién intracraneal mayor a 20 mmHg. Se debe tener
en cuenta que existen condiciones que modifican el DVNO tales como:

enfermedad de Graves, sarcoidosis y tumores. %°
11. Desplazamiento de membrana timpanica

La linfa coclear tiene comunicaciéon con el LCR, el aumento de presiones de la
presidn intracraneal se refleja en aumento de presion en el acueducto coclear,
especificamente sobre el estribo coclear, el cual hace que se desplace la
membrana timpanica hacia el interior; esta técnica es poco confiable por carecer

de precision. %
12. Microdidlisis cerebral

Esta técnica médica de avanzada requiere para su utilizacion mantenimiento
estricto y es de alto costo; permite la medicidn semicontinua de parametros
bioquimicos a nivel cerebral (piruvato, lactacto, glutamato, glucosa, glicerol) y asi
detectar precozmente alteraciones en el metabolismo tisular que preceden a la

hipertension intracraneal. %
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13. Espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS)

Esta herramienta es de uso limitado en la practica clinica®® porque se considera
poco confiable, esta técnica requiere mejoras adicionales, ya que se pueden
presentar interferencias por contaminacion extracraneal y de la luz ambiental, asi
mismo existe marcada diferencia entre los dispositivos. 2' Por NIRS se mide la
oxigenacion cerebral detectando niveles de oxihemoglobina y desoxihemoglobina
(de manera no invasiva), 29 midiendo diferentes espectros de absorcion de la luz
infrarroja detectando los cambios de concentracion por espectrofotometria de

reflactancia basada en la ley modificada de Beer-Lambert. %'
Diagndstico de la Hipertensién intracraneal idiopatica

En cuadros de hipertension intracraneal idiopatica es complejo dar un diagnéstico
clinico inicial, ya que es necesaria la realizacion de varios paraclinicos para
descartar otras etiologias; por lo tanto su diagnostico deriva de un proceso de

exclusion. °

La prueba mas especifica en pacientes con hipertension intracraneal idiopatica es
la oftalmoscopia, en busca de papiledema, que en la mayoria de pacientes es
bilateral y en algunos casos asimétrica. Lo hallazgos usuales incluyen paralisis del
sexto par, unilateral o bilateral, lo cual incluso puede causar diplopia, en algunos
casos se puede producir edema de la cabeza del nervio optico lo cual predice la

pérdida de la vision. °

Friedman y colaboradores, en 2013, establecieron criterios diagnodsticos de
hipertension intracraneal idiopatica para pacientes con y sin papiledema, teniendo
en cuenta los valores de presion en la puncidon lumbar. Una presion < de 25 cm de
agua se considera normal, > 30 cm-agua indica presion intracraneal elevada, la
zona gris, entre 25 — 30 cm LCR, es normal en algunas personas, pero en otras
puede indicar presion intracraneal elevada patolégicamente y deben interpretarse
con precaucion. La tabla 4 enlista los criterios diagnosticos de la hipertension

intracraneal idiopatica con papiledema y sin papiledema. 31
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Tabla 4 Criterios de diagnéstico para hipertensién intracraneal idiopatica (criterios de Friedman).

Criterios diagnosticos para hipertensién
intracraneal idiopatica con papiledema

Criterios diagnosticos para hipertensién
intracraneal idiopética sin papiledema

Presencia de los criterios B — E para

hipertension intracraneal idiopatica mas:
A. Papiledema

Paralisis unilateral o bilateral del VI par
Sugerencia de posible hipertension
intracraneal idiopatica sin papiledema:

B. Examen neurolégico normal (excepto
paralisis del VI par)

Presencia de los criterios B — E para
C. Neuroimagen: parénquima cerebral normal hipertension intracraneal idiopatica mas:
(sin hidrocefalia, masa, lesién estructural o
3 hallazgos de neuroimagen que sugiere
presion intracraneal elevada:
excluida en todos e Silla turca vacia
e Aplanamiento de la cara posterior

del globo

realce meningeo). La trombosis venosa esta

D. Componentes normales del LCR

e Distension del espacio
subaracnoideo peridptico + un
nervio éptico tortuoso

E. Presion elevada de puncion lumbar de =25

cm LCR

e Estenosis del seno venoso
transversal

Tabla 4. Tomado de: Hoffmann J. European Headache Federation guideline on idiopathic
intracranial hypertension. J Headache Pain. [Internet]. 2018; Oct 8; 19(1):93.

Tratamiento de la hipertensidn intracraneal

El tratamiento inicial se basa en la estabilizacion del paciente, soporte
hemodinamico, prevencion y tratamiento de los factores que puedan empeorar o
desencadenar la hipertension intracraneal; el objetivo primario es ganar tiempo
para identificar y corregir la etiologia desencadenante, '

posteriormente los
esfuerzos se centran en prevenir la lesién cerebral secundaria (LCS), la cual
influye directamente en el resultado clinico del paciente. La monitorizacion de la
presion intracraneal debe realizarse en todos los pacientes con sospecha de
hipertension intracraneal, con mayor énfasis en aquellos con lesion cerebral

traumatica grave. %°

El aumento subito de la presion intracraneal generalmente es una emergencia

neuroquirdrgica, requiere manejo inmediato y monitoreo continuo en la uclt.”
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Un valor de presién intracraneal > 20 mmHg por mas de 5 a 10 minutos requiere
tratamiento, pero en pacientes con lesidbn cerebral traumatica grave, la
intervencion terapéutica deberia iniciarse con valores de presion intracraneal > 15
mmHg. 2 En la Figura 2 se representa el sistema de escalonamiento para el

tratamiento de la hipertension intracraneal.
Figura 2. Enfoque terapéutico escalonado de la hipertensién intracraneal

PPC >60-70 mmHg 7
PIC <22 mmHg
6

5 Craniectomia

‘ descompresiva
Barbituricos

Hipotermia
terapéutica

Hiper-

ventilacién

Terapia
Hiperosmolar

Reseccion de
masas

Medidas Drenaje de LCR . == = s
profilacticas Intubacién y ventilacién mecanica
generales * Evitar la hipoxemia y la hipercapnia

Optimizacién de la PAy PPC
Cabecera a 30°

Cabeza del paciente en linea media
: Leve 0o moderado efecto en disminuir la PIC Gorteelidd|ieBre

Control de la Glicemia
: Efecto significante en disminuir la PIC Profilaxis anticonvulsiva

Figura 2. Tomado de: Schizodimos T. An overview of management of intracranial hypertension in
the intensive care unit. J Anesth. [Internet]. 2020 21 de mayo.

Estabilizacion inicial — Medidas generales

Durante el tratamiento inicial se debe estabilizar al paciente, enfocandose en
asegurar la oxigenacion y ventilacién para: 1) prevenir la hipoxemia e hipercapnia
que causan lesion secundaria y un aumento de la presion intracraneal, y 2)
mantener la presion de perfusion cerebral necesaria para evitar la isquemia

mediante el sostenimiento de una presién arterial media efectiva. °
1. Ventilacion mecanica e intubacion:

Uno de los criterios de intubacion en pacientes con lesién cerebral traumatica
grave incluye un puntaje < 8 en la escala de coma de Glasgow; estos pacientes

estdn en riesgo de desarrollar presion intracraneal elevada, especialmente
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aquellos que requirieron reanimacion cardiopulmonar o con TAC cerebral

anormal.®

A los pacientes en estado comatoso se les debe hacer la secuencia rapida de
intubacion y conectar a la ventilacion mecanica asi como asegurar la sedacion
profunda y suprimir los reflejos de tos y vomito para minimizar el riesgo de
elevacion de la presion intracraneal asociados a agitacion y maniobras de

Valsalva. %°

En los pacientes con ventilacion mecanica lesion cerebral aguda se debe evitar
valores de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) >15 cmH,0, ya que al
superar esta cifra se corre el riesgo de aumentar la presidén intratoracica y
disminuir el drenaje venoso cerebral de la vena cava superior, produciendo
aumento de la presion intracraneal y reduccion de la presién de perfusion

cerebral.?®

La pCO, debe conservarse en rango de 35 — 40 mmHg, se debe evitar la
hipercapnia y la hipoxemia ya que estas condiciones elevan linealmente el FSC al
igual que la presién intracraneal, pero también debe evitarse la hipocapnia porque
al inducir vasoconstriccion puede ocasionar isquemia.?® En casos de inminente
herniacion, se puede utilizar hiperventilaciéon temporalmente permitiendo cifras de
PaCO; < 30 mmHg. °

2. Optimizar la Presién Arterial y la presion de perfusién cerebral:

En pacientes con hipertension intracraneal, en especial cuando es debido a lesion
cerebral traumatica o por lesiones ocupantes de espacio, es comun observar
aumento de la presion arterial sistémica que permite mantener la presién de
perfusidon cerebral en rango normal, de alli que en estos casos no debe ser tratada

la hipertensién arterial sistémica.

La respuesta a los cambios de presion sistémica depende de la integridad del
sistema de autorregulacién del paciente, en un sistema de autorregulacion intacto
se presenta vasodilatacion cerebral refleja y aumento del volumen sanguineo
cerebral frente a la hipotension, mientras que en pacientes con autorregulaciéon
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alterada, la hipotension se asocia a disminucion de la presion de perfusion e
isquemia cerebral; una de las metas en la monitorizacidén es evitar la hipotension
porque es uno de los principales factores independientes de riesgo de resultados

desfavorables. %°

En estos pacientes la hipotension puede ser causada por shock traumatico
asociado, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica grave o por la

administracion de sedoanalgesia. ?°

Para reducir la mortalidad y mejorar los resultados, la Brain Trauma Foundation
establece que los valores de presion arterial media en adultos se deben sostener
sobre 100 — 110 mmHg; si la presién arterial media es mayor de 110 mmHg, debe
reducirse cuidadosamente para no disminuir significativamente la presién de

perfusion cerebral. %

El tratamiento farmacoldgico de la hipertension arterial que requiera intervencion
terapéutica incluye betabloqueadores (labetalol, esmolol) o bloqueadores de los
canales de calcio, estos agentes disminuyen la presién arterial sin alterar la
presion intracraneal y tienen una vida media corta; los vasodilatadores como

nitroprusiato de sodio y nitroglicerina se deben evitar.

Los valores de presion de perfusion cerebral se deben mantener entre 60 y 70
mmHg para el tratamiento de la lesion encefalica traumatica, pues estos valores
se asocian con mayor supervivencia y mejores resultados funcionales. Valores de
presidon de perfusion cerebral mayores de 70 mmHg alcanzados con
administraciéon de fluidos y vasopresores se relacionan con sindrome de distréss
respiratorio agudo y con la formacion de edema cerebral al elevar la presion

hidrostatica capilar a nivel encefalico, por lo cual deben evitarse. 2°

Dado que se debe evitar la hipovolemia, no debe hacerse restricciéon en el aporte
de liquidos basales y se tiene que establecer un riguroso seguimiento del equilibrio
hidrico, ademas se debe evitar el uso de soluciones hipotdénicas como la solucion
salina al 0,45% o la dextrosa al 5% para evitar la disminucién de la osmolalidad

plasmatica que no debe descender de 280 mOsm/L. ?°
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3. Medidas posturales:

Para mejorar el flujo del LCR hacia el compartimiento espinal se debe mantener la
cabeza elevada a 30 grados y en posicidn neutral, ' ademas esta posicién permite
que la vena yugular interna no se comprima y se facilite el drenaje venoso
cerebral; la elevacion de la cabeza puede reducir la presion intracraneal sin alterar

agresivamente el FSC y la presién de perfusion cerebral. 2°

Se debe tener en cuenta no elevar la cabeza mas de 45° ya que puede elevar de
forma paraddjica la presion intracraneal. Otras medidas generales importantes que
previenen aumentos de la presion intracraneal incluyen la reduccion de la flexion o
rotacion excesiva del cuello y minimizar los estimulos que pueden inducir tos y

maniobras de Valsalva como la succién endotraqueal. %°

4. Control de la temperatura:

Dentro del conjunto de medidas profilacticas para tratar la hipertension
intracraneal se debe incluir el control de la hipertermia; 29 |a fiebre aumenta la tasa
metabdlica cerebral, es un potente vasodilatador que aumenta el FSC y conduce
al aumento de la presion intracraneal.” Los pacientes con hipertensién intracraneal
que desarrollan hipertermia dentro de las primeras 72 horas tienen peores
resultados y durante la primera semana presentan un deterioro neuroldgico
significativo y estancia prolongada en la UCI. Por esta razon se debe apelar a
medidas agresivas tempranas para controlar la hipertermia en el paciente con
lesion cerebral traumatica. Sin embargo, la induccion de hipotermia como
estrategia neuroprotectora primaria en pacientes con lesion cerebral traumatica

severa no se recomienda pues no mejora los resultados de la atencién. %°
5. Control de la glicemia

Los valores optimos de glicemia no estan claramente establecidos, el rango entre
80 y 110 mg/dL descrito en estudios de Van den Berghe et al. se asociaron con
disminucion de la morbi-mortalidad y menos dias de estancia hospitalaria. Como
objetivo del control metabdlico se debe mantener valores < 180 mg/dL; la

hiperglicemia se asocia con una mayor mortalidad en pacientes con lesién
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cerebral traumatica. 2°

A los pacientes con hiperglicemia (>150 mg/dL) que cursan con accidente
cerebrovascular isquémico, hemorragia intraparenquimatosa o subaracnoidea se
les debe iniciar tratamiento con insulina para mantener el control metabdlico

evitando glicemia menor a 100 mg/dL. %
6. Prevencion de las convulsiones:

Las crisis convulsivas pueden exacerbar los cuadros de hipertensiéon intracraneal
al aumentar la tasa metabdlica del consumo de oxigeno cerebral y el FSC. Los
pacientes con lesidon cerebral traumatica tienen mayor riego de presentar crisis

debido a la reduccién del umbral de descargas epilépticas. %

El objetivo del tratamiento profilactico antiepiléptico es prevenir las convulsiones
tempranas (en los primeros ocho dias). Estudios sobre el uso de Fenitoina en la
prevencion de crisis convulsivas postraumaticas muestra efectos favorables por lo
que se recomienda usarla en los primeros 8 dias, la fenitoina y otros
anticomiciales no previenen las crisis convulsivas postraumaticas tardias. No se
recomienda la terapia antiepiléptica profilactica en otras afecciones neurologicas

agudas como en enfermedad cerebrovascular e ictus isquémico o hemorragico. %

Se debe indicar profilaxis anticomicial en pacientes con factores de riesgo como en
la lesion cerebral traumatica grave, fractura craneal deprimida o dafio

parenquimatoso visible en los estudio de imagen. °
7. Sedacion, analgesiay relajacion muscular:

La agitacion y el dolor aumentan la presion arterial sistémica, por lo que puede
aumentar la presién intracraneal. ' En estas condiciones, la demanda metabdlica
del consumo de oxigeno del tejido cerebral se incrementa, lo que conduce a la
vasodilatacion y el consecuente aumento del FSC, el volumen sanguineo cerebral

y la presion intracraneal. ?°

Dado que la mayoria de los medicamentos sedantes pueden tener efectos sobre

la presion arterial, se deben preferir los medicamentos con minimo efecto
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hipotensor, de accién corta y que no interfieran significativamente en la valoracién

del estado neuroldgico.

La sedacion y la analgesia son parte fundamental en el manejo médico de la
hipertension intracraneal; la agitacidon y la asincronia del paciente con la
ventilacion mecanica aumenta la presién intratoracica, lo que puede influir en la

disminucion del retorno venoso cerebral. 2°

Uno de los medicamentos mas usados en la sedacion de los pacientes con
hipertension intracraneal es el propofol aunque no hay evidencia que mejore las
tasas de mortalidad o los resultados a los 6 meses. El propofol, comparado con el
Midazolam, tiene la ventaja de ofrecer mejor calidad de sedacion y elevar el
umbral convulsivo, con la desventaja de sus efectos hemodinamicos (disminucién
de la presion arterial media) y en raros casos el desarrollo del “sindrome de
infusion del Propofol” (acidosis lactica, arritmia cardiaca, insuficiencia cardiaca,
rabdomidlisis, insuficiencia renal). El uso conjunto de propofol con fentanilo
potencia la sedacidén y también el riesgo de hipotensidn; otro opioide que puede
ser utilizado es el remifentanilo que tiene propiedades farmacocinéticas mas

favorables, como es una vida media mas corta. 29

El bloqueo neuromuscular no esta indicado de rutina para el control de la presion
intracraneal, excepto en situaciones especificas, como intubacion, ventilaciéon no
convencional o dificil, o durante un aumento peligroso de la presion intracraneal;

por ejemplo, secundario a agitacion severa o a crisis de tos. 2

Aunque existen estudios limitados para el uso de bloqueadores musculares, %° se
prefiere los agentes de accién corta que no causan liberacion de histamina
(Vecuronio, cisatracurio),  estos agentes pueden ser Utiles en el control de la
hipertension intracraneal refractaria y en agitacion severa que dificulte el acople

con el ventilador mecanico. %

Lamentablemente, el bloqueo neuromuscular impide el examen neurolégico,
enmascara crisis convulsivas y predispone a infecciones, trombosis venosa
profunda, ulceras de decubito, prolongacion del tiempo de ventilacibn mecanica y

miopatias, ésta ultima sobre todo cuando se los relajantes musculares se usan en
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conjunto con aminoglucésidos y corticoides. 2

Intervenciones agudas

En la fase aguda, con el objetivo de reducir la presién intracraneal, se pueden

realizar intervenciones médicas y/o quirdrgicas. %°
Manejo quirargico
1. Reseccion de lesiones masivas:

La evacuacion de hematomas (epidural, subdural), abscesos cerebrales y la
reseccion de tumores cerebrales pueden tener efectos dramaticos en la presion
intracraneal y ser una medida salvadora. # El manejo de estos pacientes con
cirugia temprana vs tratamiento conservador ha demostrado que la intervencion

precoz se asocia significativamente a menos muertes en los primeros 6 meses,
2. Craniectomia descompresiva

La craniectomia descompresiva se usa para tratar la hipertension intracraneal
grave no controlada; en este procedimiento quirdrgico se remueve parte de la
tabla 6sea craneana, lo que permite la herniacién del cerebro inflamado a través
de la ventana 6sea, liberando la presion. ' Con la realizacion de la ventana désea
se reduce la presién intracraneal hasta en un 15% y con apertura dural hasta un
70%; la indicacion principal para la craniectomia descompresiva es el ictus
isquémico hemisférico masivo pues mejora la supervivencia significativamente en
comparacién con la terapia conservadora, 78% vs 29%, respectivamente, y

resultando en una mejor condicién neurolégica medida al afio. %°

La craniectomia descompresiva bifronto-temporo-parietal temprana disminuye la
presion intracraneal y la duracion de la estadia en la UCI y con tasa de mortalidad
mas baja a los 6 meses comparada con el tratamiento médico conservador; pero
se asocia con resultados mas desfavorables en cuanto a secuelas neuroldgicas,

con tasas mas altas de estado vegetativo y discapacidad severa, a los 6 meses. 29

En la lesion cerebral traumatica, las directrices recientes de la Brain Trauma
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Foundation no recomiendan la craniectomia descompresiva bifrontal, a pesar de
que en casos con lesion difusa grave e hipertension intracraneal refractaria se ha
demostrado reduccion de la presidn intracraneal y menos dias de estancia en la
ucl.

3. Drenaje de liquido cefalorraquideo

El drenaje del LCR reduce la presion intracraneal de inmediato al reducir el
volumen intracraneal; esta terapia puede ser un tratamiento complementario
importante para reducir la presién intracraneal pero tiene utilidad limitada cuando
el cerebro esta difusamente inflamado y los ventriculos cerebrales colapsados. ' El
drenaje del LCR puede conducir a una reduccién significativa de la presion

intracraneal en pacientes con la compliance intracerebral baja. %

El drenaje del LCR se puede realizar con la colocacion de un dispositivo de

drenaje ventricular externo y drenajes por puncién lumbar (Unica o en serie). 2

Los dispositivos intraventriculares se prefieren por tener valor diagndstico y
terapéutico pero presenta riesgo de infeccion (ventriculitis y meningitis) y de

hemorragia.*
Manejo médico
1. Hiperventilacion

La hiperventilacion puede ser usada cuando se quiere una reduccién rapida de la
presion intracraneal en situaciones como hipertension intracraneal severa con
signos de herniacion inminente; disminuye la pCO, causando vasoconstriccion de
las arterias cerebrales, con lo cual se reduce el FSC y disminuye la presion

intracraneal. '

Su efecto es casi inmediato, pero generalmente dura menos de 24 h, ya que el pH
del LCR se equilibra rapidamente con el nuevo nivel de PaCO2; por lo tanto, la
hiperventilacion es utii como medida temporal de reduccion de la presidon
intracraneal. Cuando estas medidas se prolongan y la hiperventilacién se hace de

manera agresiva puede llevar a una disminucién critica de la presion de perfusion
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cerebral local e isquemia cerebral provocando un empeoramiento de la lesion

neuroldgica, particularmente en las primeras 24 a 48 h. %°

Para evitar el fendmeno de rebote de la presion intracraneal, la hiperventilacién no
debe ser suspendida abruptamente, debe disminuirse paulatinamente entre 4 a 6

horas para evitar la vasodilatacion de las arteriolas cerebrales. 29
2. Barbitaricos

El coma barbiturico es una estrategia terapéutica reservada para pacientes con
hipertension intracraneal refractaria.” Ante el fracaso de otras medidas en el
tratamiento de la hipertension intracraneal, la terapia con barbituricos
(pentobarbital y tiopental) reduce el metabolismo cerebral, disminuyen el FSC vy

mejoran la oxigenacion tisular cerebral. %°

En metaanalisis de Cochrane se sehala que los barbituricos pueden reducir la
presion intracraneal, pero no muestran diferencias en las tasas de muerte o
discapacidad en pacientes con lesién cerebral traumatica aguda. La Brain Trauma
Foundation recomienda la administracion de dosis altas de barbituricos para
controlar la presion intracraneal elevada refractaria al tratamiento médico, pero
enfatiza en la necesidad de tomar medidas de vigilancia y soporte de la funcion
cardiovascular por el efecto de los barbituricos en la hemodinamica de los

pacientes. %°

Estos medicamentos por su larga vida media, limitan la realizacion de
evaluaciones neuroldgicas frecuentes, por lo que se requiere monitoreo por EEG
continuo; dentro de los efectos adversos mas importantes de los barbituricos se
incluye hipotensiéon arterial, depresion miocardica y respiratoria, disfuncién

hepatica y renal, trombocitopenia y acidosis metabdlica. 29
3. Hipotermia terapéutica

Esta terapia disminuye el metabolismo cerebral y puede reducir el FSC vy la
presion intracraneal; sin embargo, la induccion rutinaria de hipotermia no esta
indicada porque la evidencia disponible no ha demostrado que su efecto

neuroprotector hipotético supere los riesgos de eventos adversos como arritmias
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cardiacas, hipotension arterial, coagulopatia e hipokalemia. 29
4. Corticoesteroides

La terapia con corticoesteroides es util exclusivamente para disminuir el edema
cerebral vasogénico asociado con tumores cerebrales primarios o metastasicos;
En otros trastornos neuroquirurgicos como la lesion cerebral traumatica, los

esteroides no tienen beneficio, al contrario, pueden ser perjudiciales. !

Las pautas de la Brain Trauma Foundation no recomiendan el uso de esteroides
para reducir la presion intracraneal ni el edema cerebral y la unica recomendacion
clase IA de las guias de manejo es la que se refiere a la contraindicacion de los
esteroides en el manejo de la lesion cerebral traumatica debido a los efectos
adversos asociados, como las complicaciones infecciosas, trastornos metabdlicos

como hiperglicemia, catabolismo muscular y psicosis. 2°
5.Terapia hiperosmolar

La terapia hiperosmolar se usa como tratamiento en la hipertension intracraneal
aguda grave." Los agentes osméticos reducen el volumen intracraneal al extraer
agua libre del tejido cerebral hacia al lecho intravascular y la circulacion sistémica,

donde posteriormente es filtrado y eliminado por los rifiones. #

Para que los agentes osmaticos produzcan una mayor extraccion de agua del
tejido cerebral se requiere integridad de la barrera hemato-encefalica, 2° porque en
las areas de lesion donde la barrera se ha visto comprometida, el agente osmaético

pasa a través de la membrana y se equilibra entre la sangre y el liquido intersticial.

Los medicamentos mas utilizados son el manitol y la solucion salina hipertonica
(SSH). #° La efectividad del agente osmético a través de la barrera hemato-
encefalica se explica por el coeficiente de reflexion de la sustancia; un valor de 0
indica permeabilidad completa, mientras que un valor de 1 indica impermeabilidad
completa de la membrana a la sustancia. El coeficiente de reflexion del sodio
contra la barrera hemato-encefalica es casi 1, de manera que puede crear un

gradiente osmotico entre la sangre y el tejido cerebral altamente efectivo; el
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manitol tiene un coeficiente de reflexién de 0.9 y también es un agente osmotico

efectivo para extraer agua libre del tejido cerebral.

El edema cerebral produce un aumento volumétrico intracraneal, puede ser global
o localizado. El edema citotoxico es resistente al tratamiento médico estandar,
incluidos los agentes osmaticos; el edema vasogénico e intersticial generalmente
responden a la terapia hiperosmolar. Las lesiones neuroldgicas generalmente
implican una combinacion de los diferentes tipos de edema cerebral, aunque un
tipo puede predominar dependiendo de la naturaleza y la duracion de la lesion. El
edema citotoxico generalmente ocurre de minutos a horas después de una lesion,
mientras que el vasogénico ocurre horas o dias después. Dadas las respuestas

variables de cada tipo de edema, se debe considerar qué terapia instaurar. ™

La terapia hiperosmolar puede incluir combinacion de manitol y SSH; su
administracién conjunta conlleva a beneficios clinicos, como es la compensacion
de la hiponatremia e hipovolemia asociada al uso de manitol al usar
concomitantemente SSH; de igual manera, el manitol compensa el edema

vasogeénico que puede ocurrir por el uso prolongado de la SSH. \

Manitol

Quimicamente, el manitol es un poliol (azucar mas alcohol). Se conoce también

como: L-manitol, osmitrol y osmofundina. %

Fabricarlo es un proceso complejo, ya que requiere la separacion de
estereoisdmeros: se realiza por reduccion electrolitica de glucosa. El manitol esta
disponible para administracion endovenosa en concentraciones de 5, 10, 15,20 y
25%; en volimenes de 50 a 1000 ml; *? con una osmolaridad entre 274-1.372
mOsm/l (54,8 mOsm/g). ° Las soluciones de manitol deben almacenarse a
temperatura ambiente y protegerse de la congelaciéon. La combinacion con
metales alcalinos, agentes reductores y oxidantes fuertes genera gases

inflamables y / o toxicos. 2

Por estudios farmacocinéticos desarrollados intraoperatoriamente, se ha

determinado que su accién inicia entre 15 a 20 minutos, con un pico maximo de
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accién a los 30 minutos. Ejerce su efecto entre 1.5 a 6 horas; con una vida media

plasmatica que se encuentra entre 2,2 a 2,4 h. °

Se administra en bolos de 0.25 a 1 g/kg de peso corporal. ' Se ha demostrado una
relacion directa entre la dosis administrada y la reduccion de la presidon
intracraneal, el intervalo recomendado es cada 6 horas y generalmente se usa la
concentracion al 20%; las dosis menores a 0,5 g / kg generalmente se consideran

menos efectivas. 2°

El manitol se considera metabdlicamente inerte, aunque una minima parte se
metaboliza a glucogeno en el higado. Se elimina rapidamente a nivel renal; es
una molécula no penetrante, es decir, no puede atravesar membranas bioldgicas.
A nivel glomerular se filtra libremente, y tiene una reabsorcion tubular menor al
10%; su vida media aproximada es de 100 minutos. EI manitol presenta baja
absorcidn a nivel gastrointestinal, por ejemplo en pacientes urémicos se absorbe

aproximadamente el 7%; su ingestién puede causar irritacién gastrica. *

 reduce la

El manitol modifica las propiedades reol6gicas en la sangre,
viscosidad de la sangre y causar una constriccidon reactiva de los vasos
cerebrales, reduciendo asi el volumen de sangre intracerebral y la presion
intracraneal. '* El manitol también acttia en la reduccién de la formacién de LCR y

su efecto depende de la dosis, %°

El manitol se usa para tratar y/o prevenir afecciones médicas como el edema
cerebral, glaucoma e insuficiencia renal; se utiliza como diurético osmatico, limita
la reabsorcion tubular de agua, sodio y cloruro, promoviendo asi la diuresis y eleva

3

la osmolaridad sérica; > por lo que se recomienda mantener la osmolalidad

plasmatica entre 310 y 320 mOsm/L? para evitar efectos secundarios de la

' niveles mas

terapia, como insuficiencia renal, hipokalemia e hiperosmolaridad;
altos deben manejarse con mucha precaucion; si la osmolalidad sérica excede los
320 mOsm/L existe riesgo de necrosis tubular aguda, ya que el manitol

endovenoso se excreta por completo por la orina. 29

En cuadros de lesién cerebral por isquemia y reperfusion hay produccion de

radicales libres; por lo cual el manitol puede ser usado como citoprotector cerebral
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al eliminar estos compuestos. '

Como todas las soluciones hiperosmolares, el manitol ejerce con éxito su funcién
osmotica se esta indemne la barrera hemato-encefalica. En la lesién cerebral
traumatica parece que tanto los tejidos lesionados como los no lesionados pueden
contribuir al volumen de agua eliminada. Los datos sugieren que el cerebro no
lesionado parece ser la principal fuente de extraccion de agua, especialmente con

dosis repetidas de manitol. ™

Entre los efectos hemodinamicos provocados por la administracion de manitol se
evidencian: mejoria del gasto cardiaco y de la oxigenacion por efecto inotropico
positivo e incremento pasajero de la precarga y disminucion de la resistencia
vascular sistémica por sus efectos reoldgicos. Por su efecto diurético masivo
puede provocar inestabilidad hemodinamica al disminuir la volemia y comprometer

la presion arterial sistémica. °

Un efecto frecuente de la administracion de manitol es la diuresis masiva y la
deshidratacion, adicionalmente puede desencadenar hipertension arterial

32y otros desequilibrios electroliticos (hiperkalemia,

(transitoria), hiponatremia
hipokalemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia),®® hipotensién sistémica,
hiperglicemia y glucosuria. Otras manifestaciones asociadas incluyen: nauseas,
vomitos, cefalea, escalofrios, dolor toracico, letargo, confusion, sed, taquicardia,
vision borrosa y confusién; con efectos adversos importantes asociados a la
administracién de grandes dosis e infusién rapida endovenosa, que provocan el
aumento de la volemia conllevando a edema pulmonar, HIC y muerte. ** Otro
efecto adverso del manitol incluye edema cerebral de rebote después de un uso

prolongado. #

El manitol esta contraindicado en pacientes con insuficiencia renal debido al riesgo
de nefrosis osmatica. 2° Cuando se presenta intoxicacion por manitol el tratamiento
ideal es la hemodialisis. * La insuficiencia renal es una de las complicaciones mas
comunes con el uso de manitol; este puede causar nefrotoxicidad por varios
mecanismos, incluida la vasoconstriccion de la arteria renal dependiente de la

dosis y el descenso de la volemia por diuresis osmotica. Estudios sugieren que la
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dosis total promedio de manitol requerida para provocar insuficiencia renal aguda

en rifiones sanos fue de 626 + 270 g durante 2 a 5 dias.
Solucion salina hiperténica (SSH)

En los ultimos afos la terapia hiperosmolar con manitol es menos usada que la
solucion salina hiperténica a pesar de que no existe evidencia que fundamente la

superioridad de la segunda sobre el manitol.®

La presentacion de la SSH tiene diferentes concentraciones, como 2, 3, 7,5 y
23,4%. ° La SSH al 3% contiene 30 g/L de cloruro sédico que equivalen a 513
mEg/L de sodio, su osmolaridad es de 1.026 mOsm/L. ** La SSH al 7,5% contiene
1.283 mmol/L de sodio y su osmolaridad es de 2.566 mOsm/L. ** Se recomienda
que la SSH sea administrada por via central, y asi evitar el riesgo de tromboflebitis

y trombosis venosa periférica. Las dosis en bolos producen menor tasa de flebitis.’

El sodio no esta unido a las proteinas plasmaticas. El volumen de distribucién es
de 0.64 L/kg. La ruta principal de excrecién de sodio es la orina; el rifion filtra el
sodio en el glomérulo, pero se reabsorbe del 60% al 70% en los tubulos
proximales junto con el bicarbonato y el agua; el restante 30% se reabsorbe en el
asa de Henle, junto con cloruro y agua. En el tubulo distal, la aldosterona modula
la reabsorcién del sodio e indirectamente del cloruro. Menos del 1% del sodio

filtrado se excreta en la orina.

La SSH es menos permeable que el manitol en la barrera hemato-encefalica
debido a su mayor coeficiente de reflexion, ' (1.0 vs. 0.9, respectivamente) por lo
que es menos capaz de cruzar la barrera hemato-encefalica y puede tener una
accion osmotica mas fuerte. 2° Ademas disminuye la tasa de secreciéon de LCR,
con una mejoria de la compliance intracraneal, y con menos efecto diurético que el
manitol, por lo que inicialmente tiene la ventaja de aumentar la presién arterial
media, el gasto cardiaco y el FSC, al mismo tiempo que disminuye la presién
intracraneal.’ La SSH tiene mejor respuesta hemodinamica en pacientes que se

encuentren hipovolémicos e hipotensos. '

La SSH crea un gradiente osmotico desde el espacio intersticial del parénquima
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cerebral hacia el compartimento intravascular en presencia de una barrera
hemato-encefalica intacta. ' Se presume que la SSH produce un efecto diurético al
estimular la liberacién del péptido natriurético auricular vs la diuresis osmatica
directa, lo que explica su capacidad para aumentar el volumen intravascular y el

rendimiento cardiaco. '

El mecanismo de accion incluye la induccién de vasoconstriccidn arteriolar
cerebral refleja, efecto reoldgico mejorando la microcirculacion y una accién
antiinflamatoria debido a la adhesion reducida de las células polimononucleares en

la microvasculatura cerebral. 2°

Las dosis en bolo generalmente se administran en respuesta a un incremento de
la presidn intracraneal y pueden repetirse segun sea necesario, hasta que la
presion intracraneal esté en un rango aceptable o las concentraciones séricas de
sodio hayan aumentado por encima de lo normal (> 145-155 mEq/L). Los posibles
efectos adversos de la SSH incluyen edema cerebral de rebote, trastornos
electroliticos (hipokalemia), insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal,
acidosis  metabdlica  hiperclorémica,  flebitis, hipotension ~  transitoria,
desmielinizacion osmética, hemorragia subaracnoidea, convulsiones, espasmos

musculares, hemdlisis 2°

y anomalias hematoldgicas; se debe descartar la
hiponatremia antes de administrar SSH para reducir el riesgo de mielinolisis

pontina central.’

Aunque los informes de insuficiencia renal asociados con el uso de solucion salina
hiperténica son limitados, se recomienda una estrecha monitorizaciéon de la

funcion renal.™

El sindrome desmielinizante osmético o la mielinolisis pontina central puede ocurrir
si los niveles de sodio aumentan rapidamente. Este sindrome causa la destruccion
de la vaina de mielina, y puede llevar a discapacidad grave a largo plazo. Los
pacientes con hiponatremia al ingreso tienen un mayor riesgo de desarrollar

mielinolisis pontina central. 14

La presion intracraneal de un paciente puede aumentar inicialmente después de

recibir terapia hiperosmolar; esta condicion se conoce como "fendmeno de
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rebote"; se ve mas frecuentemente después de la administracion de manitol.
Estudios sugieren que el aumento temporal en la presion intracraneal es
probablemente causado por una compensacion osmoética dentro del SNC que
permite mayores concentraciones intracelulares de electrolitos. La administracion
repetida de agentes osmaticos, especialmente sin dejar tiempo para que el
medicamento se elimine antes de la siguiente dosis, puede promover el fendmeno

de rebote.™

La SSH puede provocar insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a un
aumento del volumen intravascular, e inhibe la reabsorcion de bicarbonato de los
tubulos renales proximales y también puede producir acidosis metabdlica
hiperclorémica secundaria a la gran carga de cloruro que se administra con cada

dosis; otro efecto adverso que puede ocurrir son las crisis convulsivas. *

MATERIALES Y METODOS
1. DISENO DEL ESTUDIO

TIPO Y MODELO DE INVESTIGACION:

Estudio observacional, retrospectivo, analitico; disefado para caracterizar los
pacientes con lesion encefalica que recibieron terapia hiperosmolar con manitol,
soluciéon salina hiperténica o ambas durante su estadia en la UCIP del IAHULA

durante el lapso enero 2015 — junio 2020
LUGAR:

El estudio se realizd en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del IAHULA
que es un hospital de IV nivel ubicado en la regién de los Andes venezolanos; la
UCI es de tipo polivalente y dispone de tres a cuatro cupos para ingresar
pacientes entre un mes y quince anos de edad con patologias médicas,

quirurgicas y traumatismos (cirugias urgentes o electivas de alto riesgo).
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PERIODO DE ESTUDIO

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes con diagnéstico de lesion
encefalica tratados con terapia hiperosmolar para reducir el edema cerebral o la

presion intracraneal, en la UCIP entre 01 Enero 2015 y 30 junio de 2020.

2. POBLACION Y MUESTRA

La poblacion corresponde a todos los pacientes ingresados a la UCI durante el
periodo de estudio, la muestra estuvo constituida por todos los pacientes con
diagnostico de lesion encefélica tratados con soluciones hiperosmolares que

reunieron los criterios de inclusion.

CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los pacientes menores de 16 afios, ingresados a la UCI durante el periodo
de estudio con diagnostico de lesidon encefalica de cualquier etiologia que fueron
tratados con terapia hiperosmolar (manitol, soluciéon salina hipertonica o ambas)

con la finalidad de reducir el edema cerebral o la presion intracraneal.
CRITERIOS DE EXCLUSION:

Nifios menores de 1 mes de edad y mayores de 16 afos, casos en los que no se
document6 claramente las dosis y duracion del tratamiento con soluciones
hiperosmolares.

Pacientes en los que la terapia hiperosmolar se indicé para corregir hiponatremia o

como correccion de la volemia.
3. PROCEDIMIENTO

Se revisaron todos los registros médicos de los pacientes admitidos en la Unidad
de Cuidados Intensivos Pediatricos entre 01 Enero 2015 y 30 junio de 2020. Se
seleccionaron todos los casos ingresados con diagndstico de lesion encefalica de
cualquier etiologia. Luego se identificaron los casos que recibieron terapia

hiperosmolar con manitol o solucién salina hiperténica con fines de reducir la
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presion intracraneal o el edema cerebral, administrados en bolos o en infusion

continua, con una o mas dosis.

Ya seleccionados los casos, se procedio a registrar las variables demograficas,
clinicas y de resultado, asi como las caracteristicas especificas del tratamiento
con soluciones hiperosmolares: dosificacion, duracion del tratamiento, tipo de
solucion empleada y eventos adversos asociados al tratamiento. La variable de
resultado primario fue el cambio en la puntuacion de la escala de coma de
Glasgow durante los primeros siete dias de haber iniciado la terapia hiperosmolar,
definida como: Mejoria (aumento de 2 o mas puntos en la escala de coma de
Glasgow), deterioro (disminucion de 2 o mas puntos en la escala de coma de
Glasgow) y sin modificaciones (cambios de 1 punto o sin cambios en la escala de
coma de Glasgow). Las variables de resultado secundario fueron el tiempo de
ventilacion mecanica, el tiempo de estadia en la UCI y la supervivencia al egreso
de UCI.

Terminado el registro de casos los resultados se analizaron y se presentan de la

siguiente manera:

e Descripcidn de las modalidades de tratamiento con terapia hiperosmolar
segun tipo de solucién, dosis y duracién del tratamiento.

e Caracteristicas demograficas y clinicas de los casos segun la terapia
hiperosmolar empleada (manitol / SSH).

e Eventos adversos relacionados con cada modalidad de tratamiento
hiperosmolar.

¢ Resultados primario y secundarios con cada modalidad de tratamiento

hiperosmolar.
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SISTEMA DE VARIABLES

Tipo de
Variable variable Definicién Dimensiones Indicador
Femenino / masculino
- Edad en meses y por grupos de edad:
Categorica Sexo Menores de un afio.
o (sexo)y Edad y sexo de los =
Demograficas . ) Edad Uno a cuatro afios
continua paciente h -
(edad) Cinco a nueve afos
10 a 15 afios
Clinicas: Tipo de | Tipo de paciente; médico/quirurgico.
paciente, diagnostico | Diagndstico principal que motivé la
principal, motivo  de | admisién a UCIP.
admision, diagnostico | Diagndstico etioldgico: causa de la lesién
etioldgico, comorbilidad, | encefalica (trauma, infeccion, neoplasia,
PRISM. Escala de coma | metabdlico, etc.)
de Glasgow al ingreso y | Comorbilidad: enfermedad cronica
durante la | (cardiovascular, respiratoria, hepatica, del
hospitalizacién.  Estado | sistema nervioso, hematopoyética,
pupilar al ingreso. Niveles | inmune, etc.).
de sodio sérico y | PRISM: probabilidad de muerte expresada
creatinina al ingreso y | en porcentaje.
durante la permanencia. | Escala de coma de Glasgow: puntuacion
PRISM. Indice de | adjudicada por los clinicos al ingreso y en
Trauma pediatrico al | los registros diarios.
ingreso. Estado  pupilar: midriasis, miosis,
anisocoria, respuesta a la luz, evaluados
al ingreso y diariamente.
Caracteristicas Nive!e§ de sodio sérico en mEq/L, ultima
clinicas de los med!c!on para _eI momento de ingreso y
Clinicas Categoricas y pacientes y medlglqnes dlquas. .
continuas atencion medica Creatinina sérica en . mg/dl al ingreso y
recibida. durante la permanencia.

indice de Trauma pediatrico (puntos)
medido al ingreso en el hospital y a la
UCIP

Atencidon médica: Cirugia
evacuadora de masa o

LOE intracraneal.
Medicion de  presién
intracraneal. Expansion

de la volemia. Soporte
con drogas vasoactivas,
ventilacion mecanica,
duracion de la ventilacion
mecanica. Tiempo de
estadia en UCIP

Cirugia evacuadora de masa o LOE
intracraneal: Evacuacion de hematomas,
tumores y abscesos, colocacién de
derivaciones ventriculares, craniectomias,
al ingreso o durante la permanencia
(si/no) Medicién de presién intracraneal:
con escala (cm de agua) o con
transductor (mmHg)

Administraciéon de bolos de fluidos para
estabilizacion hemodinamica antes o
luego de la admision a UCI (si/no).
Soporte con drogas vasoactivas: tipo de
droga, duracién del soporte.

Ventilacién mecanica (si/no).
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Tipo de

Variable variable Definicién Dimensiones Indicador
Soluciones indicadas en las 6rdenes
Tipo de solucion médicas: Salina al 3%, manitol, otras
empleada en el Solucion salina al 3% soluciones hiperosmolares, combinaciones
tratamiento de la Manitol de éstas.
HTIC Otro tipo de soluciones Dosis ponderal utilizada.
Método de administracion: dosis STAT,
Dosis y duracién de programada en intervalos regulares, en
terapia con infusién continua.
solucion Numero de dosis (al ser administradas por
hiperosmolar modalidad STAT o en intervalos) y dias de
infusién continua.
Eventos adversos Eventos adversos en la | Eventos adversos: Hipernatremia mayor
. natremia, en la funcién | de 155 mEq/l durante la terapia.
Tratamiento - L
hiperosmolar Categorica renal, en la | Incremento de la creatinina sobre los
hematopoyesis, valores normales para la edad durante la
sobrecarga hidrica, | terapia hiperosmolar. Hemolisis
deshidratacion o | demostrada por frotis de sangre periférica
hipovolemia inducida por | durante el tratamiento con soluciones
poliuria. Deterioro | hiperosmolares. Edema pulmonar o
neurolégico o incremento | insuficiencia cardiaca durante la THO.
del edema cerebral no | Hipovolemia que requiere incremento del
atribuible a la lesion | aporte de fluidos durante la THO
encefdlica primaria o a | Descenso de la escala de coma de
parada cardiaca. Glasgow sin la presencia de lesiones
ocupantes de espacio o hidrocefalia o sin
antecedente de parada cardiaca.
Variacion interdiaria | Escala de coma de | Puntuacion en la escala de coma de
de la escala de | Glasgow Glasgow en los registros diarios
Variables de Ordinal coma de Glasgow. Medicion de la presién | Mediciones diarias de la presion
resultado continue)zl Variacion interdiaria | intracraneal intracraneal (en cm de agua o en mmHg,
primario de la presion segun el método de medicion)
intracraneal
Resultados de la | 1 Condicién al egreso de | 1. Vivos/fallecidos para el momento de
hospitalizacion UCI. egreso de UCIP
medidos en | 2. Duracion de la | 2. Dias con ventilacion mecanica invasiva
Variables de c - términos de | ventilacion mecanica | (continuos o no) durante la permanencia
ategoricas y . . . .
resultados Cuantitativas mortalidad, dias de | invasiva en UCI
secundarios ventilacion 3. Duracion de la estadia | 3. Duracion en dias de la hospitalizacién

mecanica y de
estadia en UCI.

en UCI

en UCI.

Analisis estadistico.

La base de datos y el analisis estadistico se realizdé con el programa SPSS v.20.0.

Descriptivo: Las variables continuas con distribucion normal se expresaron como

medias y desviacion estandar, cuando no tuvieron distribucidon normal en medianas

y rangos.

Las variables categdricas se presentaron en conteo absoluto y porcentajes.

El andlisis bivariable se hizo de la siguiente forma:
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Variables Contraste Variable Prueba
segun
Demograficas y T de Student (variables
clinicas continuas con distribucion
Modalidad de normal)
THO (tipo, U Mann Whitney (variables
Resultados . . S AT
T método de continuas sin distribuciéon normal

primario y administracion, X2 (variables categoricas)
secundarios dosis)
Eventos
adversos
Factores asociado Mortalidad Regresion logistica binaria

Se considerd que un valor de p< 0,05 fue estadisticamente significativo.
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RESULTADOS

Muestra

Se incluyeron 62 pacientes entre 1 mes y 15 anos, sélo se excluyé un paciente
con lesion encefalica que recibid terapia hiperosmolar debido a que no se
consignd ningun valor de la natremia en sus registros médicos. La mediana de
edad fue de 96 meses (8 afios) con un rango entre 1 mes y 15 afos de edad, la
mayoria (71%) eran mayores de 4 anos. Predominé el sexo masculino (71%). Se
ingresaron anualmente un promedio de 13 casos con lesion encefalica tratados

con terapia hiperosmolar.

La causa mas comun de lesion encefalica tratada con terapia hiperosmolar fue el

trauma craneo encefalico (61,3%), tabla 1.

Tabla 1. Causas de lesion encefdlica tratada con terapia hiperosmolar.
UCIP-IAHULA. 2015 - 2020

Causa N %
Trauma 38 61,3
Infeccion 14 22,6

Lesion ocupante de espacio 5 8 1

(neoplasia)

Status convulsivo 3 4,8

Ictus isquémico/hemorragico 2 3,2
Total 62 100,0

La terapia hiperosmolar fue usada en todos los casos de lesion encefalica por
trauma, se utilizdé en 34% de los pacientes con infeccion del SNC y en menos del

10% de los casos por otras causas de lesion encefalica.

El 27,4% de los pacientes cursaban con una enfermedad crénica, las mas
frecuentes fueron: del sistema nervioso 14,5% (neoplasia, epilepsia), y
cardiovascular 3,2% (cardiopatia congénita). Ningun caso padecia previamente

enfermedad renal o del eje neuroendocrino.
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La lesidon encefalica mas comun segun imagenes de tomografia axial computada
fue edema cerebral (45,2%), tabla 2.

Tabla 2. Lesiones encefélica seguin imagenes de tomografia axial computada
UCIP-IAHULA. 2015 - 2020

Lesion (diagndstico por imagen TAC) N %
Edema cerebral 28 45,2
Edema cerebral y hematoma intracraneal 16 25,8
Hematoma intracraneal 9 14,5
Edema y contusion o laceracion cerebral 3 4.8
Lesion ocupante de espacio (neoplasia) 3 4.8
Isquemia 2 3,2
Hemorragia subaracnoidea 1 1,6
Total 62 100,0

Al ingresar en la UCIP la mayoria de los pacientes tenian una puntuacion en la
escala de coma de Glasgow entre 6 a 8 puntos (54,8%), entre tres y cinco puntos
el 11,3% y entre nueve y once puntos el 33,9%; quince casos (24,2%) tenian

alteraciones pupilares (anisocoria 21%, midriasis bilateral paralitica 3,2%).
Terapia hiperosmolar

La escogencia del tipo de solucidn hiperosmolar no se relacion6 con la edad, sexo,
comorbilidad, causa de la lesion encefélica, hallazgo en tomografia axial
computada de craneo, puntuacion en la escala de coma de Glasgow y estado
pupilar al ingresar a UCIP o con el nivel de natremia basal. La solucién mas
utilizada para la terapia hiperosmolar fue la salina al 3%, como monoterapia
(83,9%) o en combinacién con manitol (9,6%). Manitol en monoterapia se empled
en cuatro pacientes (6,5%). El método de administracion mas empleado fue la

infusidon continua de solucioén salina al 3%, tabla 3.
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Tabla 3. Métodos de administracion de la terapia hiperosmolar.
UCIP-IAHULA. 2015 - 2020

Método de administracion N %
Infusion continua de solucion salina al 3% 42 67,7
Bolos e infusidén de solucion salina al 3% 8 13,0
Bolos de Manitol (al 10% o 18%) 4 6,5
Bolos manitol y bolos e infusidon de solucién salina al 3 4,8
3%
Bolos de manitol e infusion de solucion salina al 3% 3 4,8
Bolos de solucion salina al 3% 2 3,2
Total 62 100,0

De los 10 casos tratados con manitol (al 10% o 18%), en ocho pacientes se
emplearon dosis de 0,5 a 1 g por Kg en bolo. Estos pacientes recibieron una dosis
(2 casos), dos dosis (3 casos) o tres dosis (dos casos). En dos pacientes se

emplearon dosis de 0,25 g por Kg dosis, cada 6 horas por dos dias.

Los bolos de solucién salina al 3% fueron administrados a dosis en rango de 2 a 5

ml/kg.

Los pacientes tratados con infusion continua de solucion salina al 3% recibieron
dosis variables. En la tabla 4 se presenta la dosis inicial y maxima empleada para

el tratamiento hiperosmolar.
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Tabla 4. Infusién de solucidon salina al 3% en la terapia hiperosmolar. Dosis de
inicio y dosis maxima. UCIP-IAHULA. 2015 - 2020

Dosis Inicial Maxima

(ml/h) N % N %
0,1 2 3,2 2 3,2
0,2 4 6,5 4 6,5
0,2 1 1,6 4 6,5
0,3 6 9,7 2 3,2
0,4 1 1,6 1 1,6
0,5 29 46,7 22 35,5
0,6 4 6,5 1 1,6
0,7 3 4.8 1 1,6
1,0 6 9,7 19 30,6

Total 56 90,3 56 90,3

Seis pacientes no recibieron solucion salina al 3% en infusion.

La duracién del tratamiento con infusién de solucion salina al 3% fue en promedio
de 5 dias (mediana 4 dias, rango entre 1 y 14 dias). No se emplearon soluciones

con mayor concentracion de sodio.

Resultado primario

Ninguno de los pacientes tratados con manitol como monoterapia tuvo mejoria en
la puntuacién en la escala de coma de Glasgow durante la primera de semana de
haberla administrado el tratamiento. La tasa de mejoria fue del 50% en los casos
tratados con solucion salina al 3% en monoterapia o en combinacién con manitol.
La diferencia en los resultados con manitol y solucion salina al 3% fue significativa
(p =0,037). Tabla 5.
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Tabla 5. Evolucion del estado de conciencia segun tipo de solucidon
empleada en la terapia hiperosmolar. UCI — IAHULA. 2015 -2020

Evolucién neurologica Solucién utilizada Total
Manitol SSH3% Ambas

Mejoria en los primeros 7 04 29, 3a.b 32
dias 0,0% 55,8% 50,0% 51,6%
Deterioro en los primeros 7 3a 7p 1a,b 11
dias 75,0% 13,5% 16,7% 17,8%
Sin modificaciones en los 1a 16, 2, 19
primeros 7 dias 25,0% 30,8% 33,3% 30,6%
Total 4 52 6 62
100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

SSH3%: Solucion salina al 3%. Cada letra de subindice indica un subconjunto de Solucion utilizada

categorias cuyas proporciones de columna no difieren significativamente entre si en el nivel 0,05.

El método de administracion de la solucion salina al 3%, fuese en bolos o en

infusion continua, no se relaciond con la evolucidon del estado de conciencia. Tabla

6.

Tabla 6. Evolucion del estado de conciencia segin método de
administracién de la solucién salina al 3% UCI - IAHULA. 2015 -2020

Evolucién Infusién Bolo Bolos e Manitol y (en)?
neurologica en los continua  SSH3% infusion bolos méas
SEES 7 ClEE SSH3% infusion de
SSH3%

Mejoria 25 2 4 1

59,5% 100,0% 36,4% 33,3%

Deterioro 4 0 3 1

9,5% 0,0% 27,2% 33,3%

Sin cambios 13 0 4 1

31,0% 0,0% 36,4% 33,3%

Total 42 2 11 3

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

p = 0,054
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La dosis de infusidon de solucion salina al 3% no se relaciond con la evolucion del

estado de conciencia, tabla 7.

Tabla 7. Evolucion del estado de conciencia segun dosis de la infusion de
solucién salina al 3% UCI - IAHULA. 2015 -2020

Evolucidn neuroldgica Dosis mayor de 0,5 ml-h Total
Mayor de 0,5 0,5ml-h o
ml-h menos
Mejoria en los primeros 7 dias 9 21 30
42,9% 60,0% 53,6%
Deterioro en los primeros 7 dias 2 6 8
9,5% 17,1% 14,3%
Sin modificaciones en los 10 8 18
primeros 7 dias 47,6% 22,9% 32,1%
Total 21 35 56
100,0% 100,0% 100,0%
p=0,153

Los resultados de la terapia hiperosmolar fueron mejores en causas no infecciosas
de lesion encefalica, la tasa de éxito (mejoria en la escala de coma de Glasgow en
los primeros siete dias de tratamiento) fue menor en los pacientes con meningitis

(28,6%) que en los otros casos de lesidon encefélica no infecciosa (58,3%, p =
0,016).

Resultados secundarios

Los pacientes tratados con manitol al 10% o 18% (monoterapia) tuvieron mayor
mortalidad que los tratados con soluciéon salina al 3% (en monoterapia o

combinada con manitol); p = 0,008. Grafico 1.
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Gréfico 1. Mortalidad segun tipo de solucién hiperosmolar
UCIP - IAHULA. 2015 - 2020

La duracion del tratamiento con solucion salina al 3%, el método de administracion
y la dosis en infusion continua de solucién salina al 3% no se asociaron con la

mortalidad.

No se observé asociacion entre la puntuacion en la escala de coma de Glasgow
para el momento de egreso y el tipo o modalidad de la terapia hiperosmolar. La
duracion del tiempo de ventilacién mecanica no difirid significativamente segun el
tipo de solucion hiperosmolar utilizada. La duracion en dias de la infusién de
solucién salina al 3% se correlaciond positivamente con la duraciéon de la estadia

en UCI, grafico 2.
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Grafico 2. Tiempo de estadia en UC| y duracién de la infusién de solucion salina al
3%. UCIP - IAHULA. 2015 - 2020

Efectos adversos

En nueve pacientes se registré hipernatremia severa (160 meg/L o mas). En tres
de estos casos (33,3%) la solucion salina al 3% se inicié con un nivel de natremia
basal de 160 meg/L o mas; en dos de estos tres casos los pacientes tenian
diabetes insipida. En la tabla 8, se presenta el nivel basal de natremia para el

momento de inicio del tratamiento hiperosmolar con solucién salina al 3%.
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Tabla 8. Nivel basal de natremia para el momento de inicio del tratamiento
hiperosmolar con solucién salina al 3% e hipernatremia severa.
UCIP-IAHULA. 2015 - 2020

Niveles maximos de natremia

Natremia basal en ]
durante la estadia en UCIP

meq/L (al iniciar solucion

Menor de 160 meq/C 160 meg/L o mas
salina 3%)
N % N %
123-134 5 9,6 0 -
135 - 145 31 59,6 4 44.5
145 - 160 16 30,8 2 22,2
160 — 171 0 0 3 33,3
Total 52 100 9 100

La terapia hiperosmolar no se asocié con el desarrollo de hipernatremia
(independientemente del tipo de solucidén, dosis, método de administracion y
duracion del tratamiento), tampoco con la aparicién de falla renal. Diabetes
insipida fue la unica variable asociada con el desarrollo de hipernatremia (OR =
7,25,1C95% 2,81 — 18,9; p < 0,01).

En nueve pacientes (14,5%) fue necesario emplear diuréticos e inotrépicos por
sobrecarga hidrica o insuficiencia cardiaca, s6lo uno de ellos padecia una
enfermedad crénica (cardiovascular). Cinco de los nueve nifos con sobrecarga
hidrica cursaron con disfuncién renal, tres presentaron hipernatremia severa, en

ocho se empled solucion salina al 3% como terapia hiperosmolar.

De estas variables, sélo la disfuncion renal se asocié con sobrecarga hidrica (OR
= 2,49; 1C95%: 1,0 — 6,1; p< 0,01), la terapia hiperosmolar no se asocioé con el
desarrollo de sobrecarga hidrica (independientemente del tipo de solucién, dosis,
método de administracién y duracion del tratamiento), tabla 9, 10y 11.
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Tabla 9. Terapia hiperosmolar y sobrecarga hidrica
UCI - IAHULA 2015 - 2020

Terapia hiperosmolar Sobrecarga hidrica Valor

. Si No Total de
Categoria N (%) N (%) N (%) P

Salinaal 3% 8 (15,4) 44 (84,6) 52 (100)

Tipo de solucion Manitol  1(25,0) 3(75,0) 4(100) 0,495
Ambas 0 6 (100,0) 6 (100)
Enbolos  1(16,8) 5(83,4) 6 (100)

Método de Infusion 7 (16,7) 35(83,3) 42(100) 0,805

administracion

Ambas 1(8,2) 13(92,8) 14 (100)
Dosis de la infusion de >0,5 2(9,5) 19(90,5) 21 (100)
solucion salina 3% (ml-k- 0,727
h) <0,5 6(17,1) 29(82,9) 35 (100)
Mas de 3 dias de uso Si 6(18,2) 27(81,8) 32(100) 0,604
No 2(8,7) 21(91,2) 23(100)

Tabla 10. Terapia hiperosmolar y disfuncién renal. UCI = IAHULA 2015 - 2020

Terapia hiperosmolar Disfuncioén renal Valor
, Si No Total de p
Categoria N (%) N (%) N (%)
Salina
7 (13,5 45 (86,5 52 (100
Tipo de solucion 3% (13,9) (86.5) (100)
Manitol 1 (25,0) 3 (75,0) 4 (100) 0,491
Ambas 0 6 (100) 6 (100)
] Enbolos 5 (83,4) 1(16,6) 7 (100,0)
Método de
administracion Infusion 6 (14,3) 36 (85,7) 42 (100) 0,831

Ambas  1(8,2)  13(92,8) 14 (100)

Dosis de la infusion >0,5 2(9,5) 19 (90,5) 21 (100)

de solucion salina 0,840
3% (ml-k-h) <0,5 5 (16,7) 30 (83,3) 35 (100)
Si 5 (15,2) 28 (84,8) 33 (100)

Mas de 3 dias de uso 0,746

No 2(8,7) 21(91,3) 23 (100)
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Tabla 11. Terapia hiperosmolar e hipernatremia severa
(> 160 meq/L) UCI — IAHULA 2015 - 2020

Terapia hiperosmolar Hipernatremia > 160 meg/L Valor d
. alor de p
. Si No Total
Categoria N (%) N (%) N (%)
Salina al
7(13,5 45 (86,5 52 (100
Tipo de solucién 3% (13.9) (86.5) (100)
Manitol 0 4(100) 4 (100) 0.296
Ambas  2(33,3) 4(867)  6(100)
Enbolos 1(16,6) 5(83.4)  6(100)
Metodo de Infusioén
administracién ) 5(14,3) 36(857) 42(100) 0,825
continua
Ambas  2(14,3) 12(857) 14 (100)
Dosis de la infusion >05 5 (23,8) 16 (76,2) 21 (100)
de solucion salina 0289
3% <05 3(8,6) 32(914) 35(100) '
(ml-k-h)
Mas de 3 dias de Si 6(18.2) 27(81.8) 33(100) 0 504
uso No 2(8,7)  21(91,3) 23 (100) |

Variables asociadas con la mortalidad.

Fallecieron once pacientes (17,7%), todos en los primeros 10 dias de

hospitalizacion en UCI. Las variables asociadas significativamente con la mortalidad

fueron: causa no traumaticas de la lesién encefalica (p = 0,049), enfermedad

cronica previa (p = 0,045), deterioro del estado de conciencia en los primeros siete

dias de haber iniciado la terapia hiperosmolar (p < 0,001), administracién de bolos

de fluidos para expandir la volemia (p = 0,047), uso de drogas vasoactivas (p
0,009), escala de coma de Glasgow de 5 puntos o menos al ingresar en UCI (p

0,009) y uso de manitol como monoterapia hiperosmolar (p = 0,008). Las escalas de

prediccion de mortalidad (Pediatric Risk of Mortality Score y el indice de trauma

pediatrico) no tuvieron valor pronéstico en estos pacientes.
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El analisis de regresién logistica binaria revel6 que la Unica variable relacionada
independientemente con la mortalidad fue una puntuacién de cinco o menos

puntos en la escala de coma de Glasgow al ingresar en UCIP. Gréfico 3
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3 a 5 puntos 6 a 15 puntos

p = 0,004
OR =6,18 (IC95% = 1,60 — 23,8)

Gréfico 3. Mortalidad (%) segun la puntuacién en la escala de coma de Glasgow al
ingresar a UCIP - IAHULA. 2015 - 2020
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DISCUSION

La terapia hiperosmolar fue usada en todos los casos de lesion encefalica por
trauma, se utilizdé en 34% de los pacientes con infeccién del SNC y en menos del
10% de los casos por otras causas de lesidn encefdlica. Las terapias
hiperosmolares se han recomendado para diversas entidades que cursan con
edema cerebral e hipertension intracraneal, como encefalopatia hepatica,
hemorragia subaracnoidea y enfermedad cerebro vascular; en el caso de
meningitis el uso soluciones hiperosmolares (manitol, glicerol y soluciones salinas
hipertonicas) muestran resultados contradictorios y no se es posible una
recomendaciéon basada en evidencia para su uso. En esta casuistica, 22,6% de los
pacientes cursaban con meningitis bacteriana y fue, luego del trauma craneo
encefalico, la segunda causa mas comun para el empleo de terapia hiperosmolar;
sin embargo, en los pacientes con meningitis la tasa de éxito (28,6%) fue
significativamente menor que en casos con lesion encefalica por otras causas
(58,3%).%

La solucion mas utilizada para la terapia hiperosmolar fue la salina al 3%, como
monoterapia (83,9%) o en combinacién con manitol (9,7%). El método de
administracion mas empleado fue la infusion continua de solucién salina al 3%.
Diversos estudios han comparado la efectividad y efectos colaterales de manitol y
soluciones salinas hiperténicas, particularmente en el tratamiento de la lesién
encefalica por trauma. Aunque la soluciones salina hipertdonicas son mas
utilizadas, la evidencia a favor de una u otra solucion es baja y buena parte de la
literatura cientifica mantiene la nocidén de que el manitol también es seguro y
efectivo, sobre todo en pacientes con hipernatremia grave concomitante

sobrecarga de volumen. 34°

En este estudio, ninguno de los pacientes tratados con manitol como monoterapia
obtuvo mejoria en la puntuacion en la escala de coma de Glasgow durante la
primera de semana de haberla administrado el tratamiento. La tasa de mejoria fue
del 50% en los casos tratados con solucion salina al 3% en monoterapia o en

combinacion con manitol, la diferencia fue significativa (p = 0,037). Sin embargo,
66



esta diferencia en los resultados solo fue significativa para los pacientes con 6 a 8
puntos en la escala de coma de Glasgow para el momento de ingreso, en
pacientes con puntuacion de 3 a 5 no hubo diferencia en los resultados segun la
terapia hiperosmolar empleada. El 25% de los pacientes que recibieron manitol
tenian una puntuacion de 3 a 5 puntos, en tanto que 10,3% de los pacientes
tratados con solucion salina al 3% tenian puntuacién menor de 5 puntos. Con base
a estos datos, concluimos que la diferencia en los resultados entre los dos tipos de
solucion se debe a la seleccion preferencial del manitol en casos mas graves de
lesion encefalica y no a las propiedades farmacologicas de la solucion empleada.
La mayoria de los pacientes (62%) recibio la solucion salina al 3% en infusion;
este método es preferido en nuestra UCI por las limitaciones que existen para
medir la concentracion de sodio sérico de manera seriada y el temor de cambios
bruscos en la natremia con la administracion de bolos. Sin embargo no existe
suficiente evidencia que demuestre la superioridad en términos de eficacia y
seguridad de uno u otro método de administracion. Estudios con un nivel de
recomendacion basado en estudios de modera calidad de evidencia indican que la
solucion salina al 3% en bolos es util y seguro para el control de la hipertensién

endocraneal en dosis entre 2 y 5 ml / kg administrados en 10 a 20 minutos “¢*’.

Por otra parte, estudios con recomendacion basada en evidencia de baja calidad
demuestran que el uso de solucion salina al 3% en infusidn continua también es
seguro y eficaz en el control de la hipertensién intracraneal asociada a lesién
traumatica cuando se emplea en un rango de dosis de 0,1 a 1 ml-k-h *¢*°_ En esta
casuistica, el método de administracién de la solucion salina al 3%, fuese en bolos
o en infusion continua, no se relacioné con mejor o peor evolucién del estado de

conciencia.

La terapia hiperosmolar no se asocid con el desarrollo de hipernatremia
(independientemente del tipo de solucién, dosis, método de administracién y
duracion del tratamiento), tampoco con la aparicién de falla renal De los nueve
pacientes que presentaron hipernatremia severa (160 meg/L o mas), tres tenian
una natremia basal de 160 meg/L al inicial la solucién salina al 3%, en dos casos

con hipernatremia severa mayor de 170 meg/L los pacientes cursaban con
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diabetes insipida. La hipernatremia severa, particularmente cuando dura mas de
72 horas, se asocia a trombosis venosa profunda, trombocitopenia y

probablemente a falla renal °*°'.

En este estudio no se evalud la incidencia de trombosis venosa profunda ni las
modificaciones del contaje plaquetario durante la terapia hiperosmolar. Por otra
parte, la hipernatremia severa (>160 meqg/L) no se asocio al desarrollo de falla
renal, sobre carga hidrica o un incremento en la mortalidad. Igualmente, la terapia
hiperosmolar no se asoci®6 con el desarrollo de sobrecarga hidrica
(independientemente del tipo de solucién, dosis, método de administracion y

duracion del tratamiento.

El analisis de regresion logistica binaria reveld que la unica variable relacionada
independientemente con la mortalidad fue una puntuacion de cinco o menos
puntos en la escala de coma de Glasgow al ingresar en UCIP, en estos pacientes
la lesion encefalica se asocia a malos resultados independientemente de la terapia
hiperosmolar, tipo de solucion empleada y del método de administracion. Estos
pacientes probablemente podrian beneficiarse de terapias de segunda y tercera
linea como drenaje de liquido cefalorraquideo, infusién de barbituricos, hipotermia
moderada, hiperventilacion (28 a 34 mmHg de pCO;), dosis mayores de
soluciones hiperosmolares y craniectomia descompresiva, lamentablemente
muchas de estas intervenciones requieren de un nivel de cuidados neuro-
intensivos que no posee nuestro hospital >2.

Los siguientes aspectos limitan la calidad de la evidencia aqui presentada: 1) Es
un estudio retrospectivo basado en registros médicos de modo que no es posible
establecer una relacion causa-efecto entre la terapia hiperosmolar y los
resultados. De igual manera, este disefio no permite un control adecuado de la
idoneidad del tratamiento hiperosmolar (por ejemplo, si la dosis registrada de
manitol o solucién salina al 3% se correspondié con la administrada al paciente, o
si la concentracion de sodio en la solucién realmente era del 3%, toda vez que
esta solucion es preparada manualmente mezclando soluciones salinas al 20%

con solucion al 0,9%, dando lugar a eventuales errores en el calculo o en la
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preparacion). 2) En nuestro hospital rara vez se monitoriza la presion intracraneal,
por esta razon empleamos como resultado primario el cambio en la puntuacion en
la escala de coma de Glasgow y no la reduccion en la presion intracraneal; de
manera tal que no es posible discernir si el resultado favorable de las soluciones
hipertonicas en el estado de conciencia se debié a un efecto directo sobre la
presion intracraneal o a otras propiedades farmacolégicas de las soluciones
osmolares. 3) Es una muestra reducida de casos de un solo centro de atencion, de
modo que los hallazgos no son generalizables a otras cohortes de pacientes y
otros centros asistenciales. 4) No se evalud el impacto en la evolucion neurolégica
de otras medidas terapéuticas como la elevacion de la cabecera, el control de la
funcién cardiovascular y respiratoria, la homeostasis del medio interno, la oportuna
evacuacion de lesiones ocupantes de espacio, etc., todos los cuales tienen
importantes repercusiones en el prondstico de los pacientes con lesion encefalica
aguda. 5) No se registraron algunos efectos colaterales importantes asociados
con la terapia hiperosmolar, tales como trombosis venosa profunda vy
trombocitopenia.

A pesar de estas limitaciones, esta investigacion indica que la solucion salina al
3%, en bolos o en infusién continua, en las dosis recomendadas por la literatura,
es util y segura como terapia hiperosmolar de la lesiéon encefalica por trauma y

otras causas, con resultados menos favorables en meningoencefalitis.

Se requieren mas estudios prospectivos con muestras mas grandes de pacientes

para confirmar estos hallazgos.
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CONCLUSIONES

El tratamiento con SS 3% en monoterapia o en combinacidon mostré mejoria
significativa en la escala de coma de Glasgow durante la primera semana de
tratamiento.

El tratamiento con manitol en monoterapia no mostré mejoria en la escala de
coma de Glasgow durante la primera semana de tratamiento.

Los pacientes tratados con manitol en monoterapia tuvieron mayor
mortalidad que los tratados con solucion salina al 3%.

La duracién del tiempo de ventilacibn mecanica no se modificd
significativamente segun el tipo de solucion hiperosmolar utilizada.

La duracion en dias de la infusibn de SS al 3% se correlacioné
positivamente con la duracién de la estadia en UCI.

La terapia hiperosmolar no se asocié con el desarrollo de hipernatremia,
tampoco con la aparicién de falla renal ni sobrecarga hidrica.

La unica variable relacionada independientemente con la mortalidad fue una
puntuacion 5 o menos puntos en la escala de coma de Glasgow al ingresar
en UCIP.
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ANEXOS

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

TRATAMIENTO CON TERAPIA HIPEROSMOLAR EN PACIENTES CON HIPERTENSION INTRACRANEAL

EN LOS ULTIMOS 5 ANOS EN LA UCI PEDIATRICA DEL IAHULA

1. Variables demograficos

Iniciales de nombres No historia:

Sexo: F__ M Edad: Meses
<lafio: [
5-9afios: []

2. Variables clinicas

Médico: [] Quirdrgico: []

2.1 Diagnéstico principal:

1-4afos: [

10 - 15 aflos: []

2.1 Motivo de admision:

2.3 Diagnostico etioldgico:

Trauma: [] Infeccioso: [] Neoplésico: [[]° Metabélico: []

2.4 Comorbilidades:

Otro: []

Cardiovascular: [[] Respiratorio: | Neurolégico: []
Inmunolégico:  [] Hematopoyética: [] Hepatico:  []

2.5 Datos al ingreso:

Desnutricion []

Otra: []

indice de trauma pediatrico (ingreso al Hx): (ingreso a UCI):

PRISM: Escala de coma Glasgow:
Estado pupilar: Midriasis:[m] Miosis: [m] Anisocoria:
Sodio: Creatinina:

Isocoria: [1]
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Datos de la hospitalizacion:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

SCG

Estado pupilar

PIC

Sodio

Creatinina

VM

Drogas vasoact

3. Variables de atencion médica

3.1 Cirugfa evacuadora de LOE: Si [] No[]
Hematoma []  Tumores [] Absceso [] Colocacién de DV []

Craniectomia al ingreso: Si  [] No[]

Craniectomiaen laHx: Si [] No[]
3.2 Medicidn de la PIC: Si [ No[] cmH20: mmHg:
3.3 Expansores de volemia antes de UCI: Si ] No[]
Después de ingreso a UCI: Si O No[]
3.4 Vasoactivos: Si[_] No [] Tipo: Duracién en dias:

3.5 Ventilacién mecénica:  Si [] No[] Duracién VM en dias:

Continua: Si [[] No[] Intervalos:

3.6 Dias de estancia en UCI:

3.7 Condicion al egreso: Vivo [] Muerto[]
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4. Terapia hiperosmolar

4.1.
Solucién Dosis ponderal Intervalo de dosis Dias de uso
hiperosmolar (/kg)
I = infusion
P=Intervalos programados
S=STAT
Salina al 3%
Manitol
Otra:
4.2 Eventos adversos:
Hipernatremia | Aumento de creatinina [] Hemélisis []
Edema pulmonar [] Insuficiencia cardiaca [] Hipovolemia[_]

Descenso de SCG [] Sobrecarga hidrica |



Parametros para llenar la ficha:

La edad sdlo se colocard en meses, no en afios. Al clasificar por grupos de edad si se hace en
afos.

El diagnéstico principal se refiere a la enfermedad que motivo el ingreso al hospital
(neumonia, TEC, LOE cerebral, etc.). Debe ser una sola enfermedad, si el paciente tiene dos
enfermedades que motivaron el ingreso se pondra la que mds peso tuvo para ser hospitalizado.

El motivo de admision es la causa por la cual ingresa a UCl y sélo tendra tres opciones: 1)
Soporte vital.

2) Vigilancia post-operatoria
3) Vigilancia por riesgo de disfuncion organica

Cualquier opcion escogida como “otro” debe describirse a un lado de la ficha, por
ejemplo, “otro diagndstico etioldgico” u “otra comorbilidad” debera especificarse en el borde
de la pagina.

Con el término comorbilidad nos referimos a enfermedades crénicas que requieren

vigilancia o tratamientos médicos a largo plazo, el término no se refiere a padecimientos
derivados de la enfermedad actual o a los provocados por la atencién médica.

Indice de trauma pediatrico utilizado sera este:

Indice de trauma pedidtrico , , . B L,
- Via aérea: Sostenible se referird a
Componente Caregoria pacientes que requieren canula de mayo u
hici H L otro dispositivo orofaringeo. Insostenible:
Peso > 20ke 10-20 ke <10ke pacientes con tubo traqueal.
Via aérea Normal Sostenible Insostenible
T-A-8 > 90 mmHg | 90-50 mmHg | <50 mmHg SNC Obnubilado se referira a puntuaciones
SHNGC Despierto | Obnubilado Coma de 9a 13 en la escala de coma de Glasgow.
Hezida Hia hicao Mayor o Coma a puntuacion igual o menor de 8.
Penertrante
Fractuza No Cerrada Espuesta o Herida: Mayor o penetrante: se referira a
Muiltiple heridas que requieran exploracion,
reparacion o curas en quiréfano

En el registro diario de datos se anotara el peor valor del dia. Por ejemplo, si el
paciente tiene dos determinaciones de sodio anotadas en la hoja de 24 horas, se
registrara la natremia mas alterada de ese dia.
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