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MARCO TEORICO
PRESION INTRACRANEANA

Las caracteristicas de cavidad semi-rigida confieren al craneo y su contenido un comportamiento
especial en relacion a los deméas érganos de la economia y convierten los aumentos de presion en su
interior en una amenaza contra la adecuada evolucién de los pacientes con enfermedades intracraneales
de diversas causas.

El aumento de la presién intracraneal es la causa mas frecuente de muerte en los pacientes con
problemas neuroquirtrgicos y en gran parte de aquellos con enfermedades neurolégicas.

FUNDAMENTOS ANATOMO FISIOLOGICOS

Concepto

Se define como presién intracraneana (PIC) a aquella presién en el interior de la cavidad craneal y
que resulta de la interaccion entre el continente (créneo) y el contenido (encéfalo, liquido cefalorraquideo,
ysangre) (1, 2, 3, 4).

El continente formado por un recipiente esférico esta constituido por una capa de hueso de grosor
variable, poco o nada distensible en el adulto.

El contenido de la cavidad craneana tiene tres componentes, el encéfalo, cuyo volumen ocupa el 80 %
del total y otros dos elementos, el liquido cefalorraquideo (LCR) y el volumen sanguineo cerebral (VSC),
ambos constituyen el 20 % restante (1, 2).

Estos componentes poco o nada compresibles pueden experimentar alteraciones en sus volimenes
individuales pero el volumen total del contenido intracraneal se mantiene fijo. Asi, alteraciones en el
volumen de uno de los componentes debe ser compensado por cambios opuestos en los otros
componentes, en orden de mantener la misma presion intracraneal, concepto conocido como la doctrina
de Monro-Kellie (1).

Presién intracraneal normal

La PIC no tiene un valor estable y se ve modificada por diversas situaciones fisiolégicas que cambian
el volumen de los elementos del contenido. Los valores establecidos para la PIC son por debajo de 10 -
15 mmHg (4, 5). Hipertensién intracraneana (HIC) se define como una elevacion patolégica de la presién
intracraneal por arriba de 20 mmHg (5).

Presién de perfusion cerebral y autorregulacion

La presién de perfusion cerebral (PPC) es definida como el gradiente de presion sanguinea a través
de la vasculatura cerebral y se representa como la diferencia entre la presién arterial media (PAM) y la
presion intracraneal (PIC). PPC = PAM - PIC (3, 4).

El flujo sanguineo cerebral (FSC) permanece constante dentro de un amplio rango de PPC en
ausencia de dafio cerebral u otros procesos de afteracion de la autorregulacién cerebral. Esto permite el
mantenimiento de una constante perfusion cerebral durante cambios de presién sanguinea y PIC.

La autorregulacion o habilidad del arbol vascular cerebral para mantener un flujo sanguineo cerebral
dentro de un rango normal, actua a través de cambios en la resistencia cerebrovascular, especialmente
en la afteracion del didametro de las arteriolas. Cuando la PPC cae las arteriolas se dilatan para mantener



el FSC y aumentar el VSC. La vasoconstriccion cerebral ocurre con incremento de PPC y el FSC es
mantenido con disminucion del VSC (4).

Los limites de autorregulacién en un individuo sano normotenso son de aproximadamente 50 a 150
mmHg, fuera de estos rangos de autorregulacién el FSC es pasivamente dependiente de cambios en la
PPC, en estos casos el FSC y el VSC fluctdan pasivamente en la misma direccién.

La autorregulacion es mantenida a través de la combinacién del control miogénico local de la
resistencia arteriolar y la actividad simpatica neural. El tono simpético parece afectar primariamente el
limite superior e inferior de autorregulacion. Incremento de la actividad simpética durante la hipotensién
incrementa el tono vascular cerebral y eleva umbral para avance de la presién sanguinea.

La autorregulacién es comprometida por varios estados patolégicos, siendo mas efectiva en mantener
urr FSC normal cuando la PIC esta elevada, que cuando la presion sanguinea es baja, de aqui que
estados de baja presién de perfusion resuftado de hipotensién sistémica tedricamente tienen mayor
riesgo que los equivalentes que resultan de elevacién de la PIC.

Relacion entre la HIC y las alteraciones en las funciones del encéfalo

El encéfalo responde de manera diferente ante un aumento de presion dentro de la cavidad
endocraneana, lo cual depende en gran parte del tiempo en que se instala el cuadro y de la integridad de
la autorregulacion del lecho vascular cerebral, este ultimo se define como la capacidad del arbol vascular
cerebral y de las arteriolas especificamente de controlar la presién sanguinea durante los estados de
variacién en la tension arterial media (3, 4, 7).

Es decir que el aumento de la HIC afecta la funcién del encéfalo por dos mecanismos principales

1. La interrupcion del flujo sanguineo por debajo del nivel critico requerido para llevar al tejido
nervioso una cantidad suficiente de O2 y nutrientes,

2. La herniacién en determinadas regiones como la ocurrida a través del tentorio o la hernia
transforaminal que provoca compresién o isquemia directa del tallo encefélico,

Cuadro clinico de la HIC

No existe un consenso de cuales son los signos y sintomas especificos de la HIC, esto debido a lo
variable del comportamiento clinico de cada paciente ante un aumento de la PIC, lo cual depende de
varios factores, como edad, periodo de instauracién del cuadro, etiologia especifica y la existencia de
factores agravantes (7).

En general se manifiesta por cefalea intensa, vémitos, cambios en el nivel de conciencia, cambios
importantes en el comportamiento, asi como alteracién del patrén respiratorio, asociado o no a
manifestaciones de tipo menos agudas como edema de la papila (1, 2, 3) .

Otros signos y sintomas de HIC pueden ser vértigos, constipacion, trastornos en las funciones del
encéfalo (memoria, intelecto, voluntad, conducta, emociones), convulsiones, alteracién de los signos
vitales, signos de herniacién cerebral, falsos signos de localizacién, existe ademas un grupo de
manifestaciones clinicas como resuftado del incremento agudo y progresivo de la PIC y que se han
agrupado en el denominado sindrome de degradacion rostrocaudal (respiracion de Cheynes Stokes,
hiperventilacién neurogénica, respiracion atéxica y apnea).

Monitoreo de la PIC

Las primeras mediciones de la PIC se realizaron en el espacio subaracnoideo lumbar, sin embargo en
la actualidad con el desarrollo de varios métodos y dispositivos la PIC se puede medir a nivel del tejido
cerebral, espacio subaracnoideo, espacio subdural, espacio epidural, epicraneal y por medio de

3



ernisiones otacusticas. El sitio mas utilizado para medir la PIC son los ventriculos, especificamente en el
cuemno frontal no dominante, este lugar ha permanecido como el sitio de eleccién para el estudio continuo
de la PIC, pues traduce con veracidad los aumentos agudos de la PIC y permite ademds el drenaje de
LCR durante los episodios hipertensivos (2, 8)

Indicaciones para el monitoreo de la PIC

El monitoreo de la PIC tiene como finalidad mantener una presion dentro de rango normal, lo cual es
necesario para mantener un adecuada PPC, disponibilidad de oxigeno y sustratos metabdlicos, y evitar
ewventos de herniacién cerebral (2, 9, 10)..

Las dos principales propésitos del monitoreo de la PIC son prevenir la herniacién cerebral y preservar
la perfusién cerebral. Dentro de los datos que apoyan el monitoreo de la PIC estan la evidencia que
soporta la asociacion entre HIC y pobres resultados neurolégicos y/o alta mortalidad; asi también se
menciona que el monitoreo y el tratamiento agresivo de la HIC esta asociado con mejores resuftados
clinicos; tratamiento dirigido en base al monitoreo de la PIC, que se basa en el hecho de que muchos
estudios han demostrado que la deteccién y tratamiento de la HIC puede proteger la perfusién cerebral,
evitar la herniacién cerebral y mejorar los resultados neurolégicos (2) .

Beneficios del monitoreo de la PIC

Informa de los episodios agudos de HIC

Facilita el cuidado postoperatorio de los pacientes neuroquirtirgicos
Permite evaluar el resultado de los diferentes métodos terapéuticos
Ayuda a la decisién de tratamientos quirdrgicos

Permite evacuacion de LCR

Facilita el diagnostico de MC

Desventajas del monitoreo continuo de la PIC

=  Probabilidad de infeccion
* Daiio a tejido nervioso
=  Hemorragias en cualquier sitio del trayecto

Ondas de presion intracraneal

Su apariencia en los trazos de monitoreo de PIC depende de factores relacionados con el método de
medicién y la influencia de variaciones del contenido intravascular que se manifiestan en dos tipos de
ondas, las correspondientes al latido cardiaco y las secundarias a las fases de la respiracion.

El método mas empleado para el monitoreo de la PIC es a través de la conexién de un transductor a
un equipo, que proyecta por medio de una pantalla las curvas de la PIC. La velocidad a la cual se
visualizan las curvas de la PIC determina que tipo de gréfico se proyectara, cuando la velocidad del trazo
es rapida, el grafico muestra las ondas cardiacas de la PIC, mientras que cuando el trazo es lento
mostrara las ondas de la respiracion (2, 3, 4).

La onda tipica de PIC consta de tres componentes, el primer componente o P1,el mayor de los tres
componentes, es la onda de percusién causada por | a transmisién de del pulso arterial, principalmente a
la contraccion del VI, el segundo componente o P2, u onda de caida diastdlica, refleja principalmente
alteraciones en la distensibilidad intracraneal; el tercer y ultimo componente o P3, u onda dicrota es
relacionada con el pulso venoso.



Tratamiento

El tratamiento de la HIC, debe iniciarse con una PIC igual o mayor de 20 mmHg. La interpretacién y
tratamiento de la HIC debe basarse en un umbral de PIC que debe ser corroborado por examen clinico
frecuente y variable fisiolégicas (PPC) y estudios de imagen de craneo (11, 12, 13).

El efecto de la HIC en nifios parece ser corroborado tanto con el pico absoluto como con la duracién
del mismo, y en relacién inversa entre PIC y variables fisioldgicas cerebrales (PPC y distensibilidad). En
estudios que comparan el nivel de PIC y el tiempo de duracién de HIC, Pfenninger et al. concluyen que
un valor arriba de 40 mmHg por mas de 3 minutos se relacionan con aumento en la probabilidad de
muerte, mientras que la elevacién entre 20 — 40 mmHg fueron asociados con resultados moderados y
finalmente una PIC de < de 20 mmHg se asocié con buenos resultados, Esparza et al. reporta una tasa
de mortalidad de 28 % con PIC dentro de 20 — 40 y un 100 % con valores mayores de 40 mmHg (11).

El manejo de la HIC se ha modificado de forma sustancial desde la introduccion de las modernas
formas de neuromonitoreo, resultando inadmisible el empleo de drogas u otras medidas sin la
correspondiente justificacién fisiopatoldgica en el caso especifico.

Los avances recientes permiten que el tratamiento de los incrementos de la PIC sea causa dirigida. El
tratamiento se divide en medidas clinicas y quirurgicas (2, 9, 10).

Medidas clinicas

Posicion del paciente

Ventilacion

Manejo de liquidos

Terapia osmética

Corticosteroides

Barbituricos

Hipotermia

Sedacion y Bloqueo neuromuscular

Medidas quirdrgicas

=  Drenaje de LCR
* Remocibn quirargica de la lesién
= Descompresién ésea

Posicién del paciente

Por mucho tiempo se ha generalizado el criterio de elevacion de la cabeza en los pacientes con >TCE de
30 — 45 grados sobre el nivel de la auricula, justificada porque la favorece el drenaje venoso intracraneal.
Sin embargo lo que se recomienda es que la posicién de la cabeza debe valorarse en cada paciente
individualmente, es decir la una posicion optimizada (3).

Ventilacion

El primer aspecto a mencionar en este punto no se relaciona directamente con la ventilacion
mecénica, y si con la importancia de garantizar una via aérea permeable y con suficiente aporte de
oxigeno. El problema fundamental resultado de la hipo ventilacion es la hipercapnia, alteracién que
induce el metabolismo anaerobio, con la consecuente acidosis l4ctica y dafio a la membrana celular,
ademas de fendémenos de robo vascular en las regiones del encéfalo con dario de la autorregulacion. La
vasoplejia, por dario de la capacidad autorreguladora provoca desplazamiento de sangre desde el tejido
lesionado hacia el sano como consecuencia de la vasodilatacion de este ultimo ante la hipercapnia.
Desde el punto de vista tedrico la hiperventilacion debe provocar un resuftado contrario, hipocapnia,
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eslado que debe desencadenar una vasoconstriccioén inducida por la alcalosis del medio interno, y como
resultado disminucién del componente intravascular. Hiperventilacion leve debe ser considerada
manteniendo una concentracion de PaCO2 entre 30 — 35 mmHg, mientras que la hiperventilacién
agresiva con PaCO2 debe ser considerada tinicamente como Ultima opcién en casos de HIC refractaria y
durante cortos periodos ante signos inminentes de herniacién cerebral (2, 14).

Manejo de liquidos

El tratamiento de los pacientes con lesiones politraumaticas severas del SNC se preconizé
infcialmente la restriccion hidrica, sin embargo en la actualidad esta demostrado que las soluciones
expansoras del plasma estan indicadas (3, 5). El objetivo primordial de todo tratamiento antihipertensivo
intracraneal, a decir las medidas encaminadas a reducir la PIC e incrementar la PAM, es mantener una
presion de perfusién cerebral adecuada restaurando el volumen intravascular minimizando el riesgo de
edema cerebral. La mortalidad de paciente con HIC se duplica en presencia de hipotension arterial, por lo
tanto el manejo de liquidos debe ser optimizado para cada paso a fin de lograr y mantener al paciente en
normovolemia. Otro aspecto a mencionar en este punto son las llamadas dosis de resucitacion, indicadas
amnte los estados de hipotensién arterial, las cuales dentro de sus efectos conducen un incremento del
volumen circulante, disminucién de la PIC por la respuesta vasoconstrictora que inducen.

Terapia osmdtica

Se han utilizado varios diuréticos con propiedades osméticas para el tratamiento de la HIC, de los
cuales el mas preferido es el manitol (3, 15).

La capacidad de la barrera hematoencefalica de de excluir un compuesto dado ha sido cuantificado y
expresado como coeficiente de reflexién (24, 26), coeficiente de reflexién cercano a uno sea mejor
agente osmético debido a que son completamente excluidos de la barrera hematoencefélica, mientras
que los compuestos con un coeficiente cercano a cero exhibiran edema cerebral de rebote dado la fuga
que pueden presentar. EI manitol posee un coeficiente de reflexion de 0.9, lo cual le confiere
caracteristicas de agente osmatico adecuado. Sin embargo la solucién de sodio hiperténico posee un
coeficiente de 1.0 lo que le representa mayores ventajas sobre el manitol (24).

El cual reduce la PIC por varios mecanismos.

Reduce la resistencia del parénquima cerebral a la compresién
Provoca vasoconstriccion cerebral
Modifica las caracteristicas reolégicas de la sangre, por hemodilucién y aumento de la
deformabilidad eritrocitaria, es decir disminuye la viscosidad sanguinea

e Disminuye la resistencia vascular cerebral

« Incrementa el volumen intravascular circulante y por consecuencia la PAM, el gasto cardiaco y la
PPC.

Estos efectos son més significativos cuando la autorregulacion cerebral esta intacta, de lo contrario si
existe un extenso dafio a la barrera hematoencefalica disminuye sus ventajas y en tal situacion la
extravasacion del diurético puede provocar el efecto osmético inverso y por tanto incrementar la PIC.

Efectos adversos del manitol

Hipertensién intracraneal de rebote

Aumento de la osmolaridad sanguinea y dafio renal
Edema pulmonar

Hiperpotasemia

Disbalance hidroelectrolitico

Acidosis



La dosis recomendada es de 0.25 a 2 g/kg cada 4 — 8 horas, el pico de accion esta entre 15 y 20
minutos luego de su administracion. Con la administracién simultdnea de diuréticos de asa (furosemida)
incrementa el efecto del manitol, el cual debe hacerse 15 minutos luego de la administracién del manitol.

Debido a los efectos adversos del manitol se han utilizado otros compuestos, ejemplo sodio
hiperténico (ver adelante).

Corticosteroides

Es bien conocido que los esteroides reducen el edema alrededor de un tumor, sin embargo el uso de
rutina en el manejo de la HIC no esta justificado (4). Su uso ha sido ampliamente estudiado, y
demostrado la ausencia de efecto en el edema postraumatico o en el producido en los accidentes
vasculares encefélicos, infartos o edema peri hemorrégico. Sin embargo el edema presente en los
turmores intracraneales o edema perilesional es altamente reversible con el uso de dexametasona,
aunque el efecto es de corta duracién (16).

Barbituricos

Altas dosis de barbituricos son efectivas en el control de PIC en casos seleccionados de HIC
refractaria, por lo que su uso debe considerar tanto los efectos benéficos como adversos de su
utilizacion (17).

Efectos

* Provocan vasoconstriccién en el tejido normal, reduciendo la PIC

e Fendémeno de Robin Hood, a través del mecanismo descrito desplazan sangre del tejido sano al
lesionado, mejorando de esta forma la circulacién regional en las areas encefédlicas que mas lo
necesitan

Disminuyen la actividad metabdlica del encéfalo y por tanto el consumo de 02

Disminuyen la formacién de edema

Actuan como colectores de radicales libres de 02

Estabilizan la pared lisosomal

Intervienen en la cadena del acido araquiddnico, inhibiendo en algun punto la produccién de
prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos, cuyas acciones vasomotoras y sobre la
coagulacion son susceptibles de causar dafo cerebral.

* & & & @

Efectos adversos

Vasodilatacion periférica, con disminucién del retorno venoso y gasto cardiaco

Aminoran la capacidad contréctil del miocardio, hipotensién arterial y caida de la PPC

Deprimen el nivel de conciencia, y por tanto interfieren con la evaluacién neurolégica

Su uso requiere VM

Interfiere con los mecanismos termorreguladores, causando hipotermia y bloqueando fa
respuesta térmica a las infecciones.

e La depresion leucocitaria inducida por los barbitiricos

Hipotermia

Su uso en nifios debe ser considerado solamente en casos de HIC refractaria a tratamiento convencional,
con el uso de hipotermia convencional (30 grados) disminuye actividad metabélica, consumo de 02 y
flujo sanguineo cerebral. Se menciona ademas que son su uso se consigue mas depresién metabdlica
cerebral que con barbituricos (18).

Sedacién y bloqueo neuromuscular (19)



Su uso en el manejo de HIC facilita la ventilacién mecanica y el control de elevaciones de la PIC.
Medidas quirurgicas

Aqui se incluyen procedimientos para lesiones con efecto de masa, que incluyen remocién quirtirgica
de la lesién o drenaje de LCR; y tratamientos para lesiones no evacuables, que incluye la descompresién
é6sea. Ambos de mayor utilidad en cuadros de HIC refractaria a tratamiento convencional (20, 21).

SOLUCION DE SODIO HIPERTONICO

La meta primaria en el manejo y resucitacion de pacientes con TCE incluye el mantenimiento de una
adecuada presion arterial, la cual atenta la cual atenua la esperada elevacion en la PIC. La resucitacién
con liquidos, es seguramente un aspecto importante en el manejo inicial de TCE, el tipo y tasa de
administracién son muy debatidas en la actualidad, la terapia hiperosmolar ha sido usada para la
disminucién de la hipertension intracraneal secundaria a una variedad de causas que incluyen TCE,
dentro de estas se ha despertado el interés en el uso de soluciones salinas hiperténicas para la
resucitacién, como para el mantenimiento en pacientes con TCE (21).

Multiples estudios en animales y humanos han evaluado la seguridad y eficacia de estas soluciones,
sin embargo no existen actualmente estandares o regimenes de indicaciones y administracién en el
tratamiento de TCE (23, 24, 25).

Mecanismo de Accién

El mecanismo de accién no esta completamente aclarado, sin embargo considerar que el sodio
hiperténico actua solo como agente osmético seria sumamente simplista, Qureshi y Suarez en estudios
en animales y humanos han sugerido que el sodio hiperténico posee propiedades osméticas, vaso
requladoras, hemodinamicas, neuroquimicas e inmunolégicas, las cuales se discutirdn a continuacién
(26, 27, 28, 29).

» Efecto hemodinamico

La meta inicial en el tratamiento del TCE se centra en evitar la hipotensién y la hipoxia, ya que la
hipoxia se ha relacionado con una doble tasa de mortalidad en estos pacientes. El o los mecanismos que
explican esto serian la isquemia resultante de hipoperfusion tisular, incremento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefélica con la adicién de la disminucién de la presion arterial, finalmente por si mismo
el TCE altera los mecanismos compensadores e incrementa la susceptibilidad al choque y a la falla
organica multiple.

La habilidad del sodio para mejorar y mantener la tension arterial media ha sido bien documentada en
modelos de choque cardiogénico, séptico y hemorragico. Esto probablemente ocurra por su propiedad
expansora del plasma, asi la presién de perfusién cerebral puede ser mejorada con sodio, llevando una
mejor perfusién areas del cerebro dafadas.

e [EfectoenlaPIC

Uno de los mecanismos por los cuales el sodio ejerce su accién es por su efecto osmético. Se sabe
que la permeabilidad de la barrera hematoencefélica al sodio es muy baja, lo anterior debido al indice de
reflexién de 1 que presenta el sodio, lo que determina su efectividad como agente osmotico, lo que crea
una fuerza de transporte que acarrea agua del espacio intersticial y espacio intracelular del cerebro
hacia el compartimiento intravascular, lo cual reduce el contenido de agua, el efecto de masa y la presién
intracraneana.

Asi, por deshidratacion tisular el sodio puede simultaneamente mejorar la perfusién por medio de la
atraccién de liquido dentro del espacio intravascular y disminuir el edema en &reas criticas del cerebro
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lesionado. El edema cerebral puede ocurrir por varios mecanismos incluyendo extravasacion dentro de
areas con dafio microvascular, disfuncién vasorreguladora y acumulacioén intersticial e intracelular de
sustancias osméticamente activas.

* Efecto vasorregulador

La disfuncién vasomotora ha sido bien descrita en el paciente con TCE que resulta en isquemia
cerebral, conocido mecanismo que contribuye al dafio cerebral secundario, debido a la hipoperfusién por
el edema y el vasoespasmo, y al aumento de flujo sanguineo cerebral que llevan al desarrollo de
hipertension intracraneana. El sodio parece contractuar con la hipoperfusién y el vasoespasmo via el
incremento del didmetro de los vasos, mejorando la deformabilidad de los eritrocitos y a través del
aumento del volumen plasmatico. El blanco principal del sodio hiperténico puede ser el endotelio
vascular de la microcirculacion, el efecto vasodilatador del sodio puede ocurrir parcialmente como
resultado de revertir el edema celular endotelial, mejorando la perfusién a diferentes érganos. El
incremento del flujo sanguineo cerebral permite la reduccién de la presién intracraneana y reduce la
isquemia secundaria, asi como aumenta la disponibilidad de oxigeno para los tejidos. Ademas revierte el
edema celular, previene la adhesién leucocitaria y modula la respuesta inmunitaria al trauma.

« Efecto inmunomodulador

La habilidad del TCE de activar la cascada inflamatoria e inducir sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica es bien conocido, la cual aumenta el reclutamiento temprano de células polimorfonucleares
(PMN) y la vasodilatacién en la circulacién microvascular, debido presumiblemente al dafio al endotelio
vascular. El sodio hiperténico disminuye la funcion de adhesién leucocitaria de los PMN, la migracién y
puede alterar la produccién de ciertas prostaglandinas, ademas demuestran que aumenta los niveles de
cortisol y adenocorticoides.

e Efecto neuroquimico

El mecanismo final de accién por medio del cual el sodio afecta el cerebro dafiado esta influenciado
por el medio ambiente neuroquimico, inmediatamente luego del trauma varios procesos llevan a la
acumulacion extracelular de aminoécidos excitatorios, una ampliada despolarizacién acompana este
impacto inicial con alteracién concomitante del glutamato extracelular. La isquemia cerebral lleva a una
disminucién de adenosin trifosfato, cayendo la cantidad de sustrato disponible para el intercambio de
sodio y potasio, lo cual disminuye el nivel extracelular de sodio.

e Otros efectos

Otras propiedades pueden directa o indirectamente modular sus efectos en el sistema nervioso
central, el sodio hiperténico restaura el potencial de membrana en reposo por medio de la normalizacion
intracelular de concentraciones de cloro y sodio, lo cual teéricamente puede estabilizar y preservar la
barrera hematoencefalica.

El sodio hiperténico también favorece la liberacién plasmética del péptido atrial natriurético el cual
incrementa el fluyjo sanguineo al plexo coroideo pero no aumenta la produccién de liquido
cefalorraquideo.

Efectos Sistémicos

Los efectos del sodio hiperténico pueden ser considerados dentro de los siguientes sistemas:

s FEfectos renales

La administracion de sodio hiperténico resufta en diuresis como consecuencia de la natriuresis
inducida. Esto es consecuencia de la elevada presion de perfusion renal, incremento de la tasa de
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fittracién glomerular y disminucién en la absorcién de sodio. A pesar de lo anterior frecuentemente se
observa hipernatremia, sin embargo el nivel sérico de sodio y la osmolaridad resuelven rapidamente
luego de la reduccién del aclaramiento de agua libre renal. El incremento de la carga de sodio presentada
al tabulo distal media una perdida excesiva de potasio por el intercambio con el sodio.

« Efectos cardiovasculares

Existe una expansién de volumen luego de la administracién de sodio hiperténico, lo cual mejora el
gasto cardiaco, ademés no se evidencia cambio en las resistencias vasculares sistémicas, pero la
presion arterial media aumenta debido al incremento del gasto cardiaco y volumen intravascular.

* Efecto hematoldgico

La hemodilucion es vista con la administracién de sodio hipertonico debido al movimiento de liquidos
del espacio intersticial e intracelular al espacio intravascular.

e Efectos pulmonares

El sodio hiperténico mejora el intercambio con la consiguiente mejoria de la Pa02 por medio de la
reduccién del volumen extravascular en los pulmones durante la resucitacion con sodio hiperténico.

Efectos Adversos

Las potenciales complicaciones asociadas al uso de sodio hiperténico pueden ser clasificadas como
neuroldgicas o sistémicas.

e Complicaciones neurolégicas

Cambios abruptos en la osmolaridad sérica, relacionados con aumento o disminucién brusca en la
concentracion sérica de sodio, pueden resultar en coma y convulsiones. Se han observado hemorragias
intracraneales en estudios en animales y humanos luego de la administracién de sodio hiperténico.
También se ha asociado a cuadros de mielinolisis pontina. También se ha visto una hipertension
intracraneana de rebote luego de la administracién prolongada o repetida de sodio hiperténico, debido a
una extravasacion de la solucién en lugares de disrupcién de la barrera hematoencefalica, lo que puede
provocar edema cerebral y revertir el efecto osmético. Ofras complicaciones neurolégicas son
disminucién del nivel de conciencia y convulsiones.

e Complicaciones sistémicas

La expansién répida de volumen pone a riesgo a pacientes con disfuncién cardiaca y puede precipitar
la insuficiencia cardiaca congestiva. Puede haber hipokalemia y acidosis hiperclorémica con la
administracién prolongada de sodio hiperténico. Puede haber hemorragias como consecuencia de la
prolongacién de los tiempos de coagulacién, asi como por la disminucion de la agregacién plaquetaria.
También se mencionan flebitis en el drea de administracién, también se mencionan hipernatremia,
hiperosmolaridad y fallo renal entre otros.
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JUSTIFICACION

La alta incidencia y significativa morbilidad de pacientes con enfermedades neurolégicas requiere la
utdlizacién de medidas efectivas de proteccion cerebral.

El cerebro dafiado es altamente susceptible a isquemia secundaria debido a hipotensién sistémica o a
disminucion de la presién de perfusion cerebral debida a hipertension intracraneal.

La meta primaria de resucitacion aguda y manejo de estos pacientes esta orientada a mantener una
adlecuada presion sanguinea, asi como al uso de terapias efectivas encaminadas a mantener una
adlecuada presién de perfusion cerebral

Para lograr esta meta se han instituido diferentes maniobras terapéuticas, dentro de estas medidas, la
terapia osmolar se ha constituido como una piedra angular en el manejo de estos pacientes.

En el Hospital Infantii de Meéxico anualmente se reciben y tratan pacientes con Hipertensién

Intracraneana de diferentes causas, los cuales reciben manejo médico y quirdrgico con la finalidad de
disminuir la PIC, mejorar la PPC y aumentar la sobrevida.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

GENERAL

Cuél es la experiencia obtenida en el uso de solucién de sodio hiperténico en el manejo de pacientes
con hipertensién intracraneana dentro de la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de México
“Dr. Federico Gémez”

ESPECIFICOS

Cuél es el efecto del uso de solucién de sodio hiperténico sobre la presién intracraneana en pacientes
con hipertensién intracraneana?

Cuéles son los efectos secundarios presentados tras el uso de solucién de sodio hiperténico en
pacientes con hipertensién intracraneana?

Cuél es la evolucién de pacientes con hipertensién intracraneana que fueron tratados con solucién de
sodio hiperténico?
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OBJETIVOS

GENERAL

Presentar la experiencia obtenida en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Infantil de México
“Dr. Federico Gémez” sobre el uso de solucién de sodio hiperténico en el manejo de pacientes con
hipertensién intracraneana.

ESPECIFICOS

Describir el efecto del uso de solucién de sodio hiperténico sobre la presién intracraneana en
pacientes con hipertensién intracraneana.

Describir los efectos secundarios presentados tras el uso de solucién de sodio hiperténico en
pacientes con hipertension intracraneana.

Describir la evolucion de pacientes con hipertension intracraneana que fueron tratados con solucion
de sodio hiperténico.
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METODOLOGIA DE ESTUDIO

DISENO

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo

SUJETO DE ESTUDIO

Pacientes con diagnéstico de hipertension intracraneana ingresados a la sala de Terapia Intensiva
Medica y/o Quirurgica del Hospital Infantil de México “Dr. Federico Gémez” durante los afios de 2002 y
2003.

CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusion:

e Pacientes pediatricos, de ambos sexos que cuenten con diagnostico de hipertensién
infracraneana de cualquier etiologia.

* Pacientes en edad pedistrica con diagnostico de hipertensién intracraneana que cuenten con
monitoreo continuo de la presion intracraneana

s Pacientes pediatricos en quienes se haya utilizado como parte de su tratamiento solucién de
sodio hiperténico.

Criterios de exclusion:

s Pacientes pediatricos con diagnéstico de hipertensiéon intracraneana que no cuenten con
monitoreo continuo de la presion intracraneal.

e Pacientes en edad pediatrica con diagnéstico de hipertension intracraneal en los cuales no se
haya utilizado solucién de sodio hiperténico como parte del tratamiento.

e Pacientes en edad pediatrica con diagnéstico de hipertension intracraneana que tengan
expediente incompleto.

RECOLECCION DE DATOS

Se revisaran los expedientes clinicos de los pacientes que cuenten con diagnéstico de hipertensién
intracraneana de etiologia diversa, que cuenten como parte de su monitoreo con medicién continua de la
presién intracraneana y que en su tratamiento incluyan el uso de solucién de sodio hiperténico.

Por medio de una hoja colectora se obtendrén los datos generales del paciente asi como el
diagnéstico de base, localizacién del captor de la presién intracraneana, niveles séricos de electrolitos
previo al diagnostico, asi como durante la duracion del tratamiento, asi como informacién sobre las
diversas medidas terapéuticas empleadas en el manejo del paciente. (Ver Anexo).
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VARIABLES DEL ESTUDIO

Variable

Sexo

Edad

Peso

Diagndstico de base
Tratamiento
Complicaciones del
Tratamiento

Tension arterial media
Presién intracraneana
Presién de perfusion
cerebral

Monitoreo PIC

Localizacién de captor

de PIC

Condicién de egreso

Riesgo de Mortalidad
Predicha

Intervalo de riesgo de
Mortalidad

Mortalidad real

Definicién conceptual

De acuerdo a fenotipo
Cronoldgica, considerada
desde el nacimiento

Valor de peso corporal total
Enfermedad principal que
padece el paciente

Medidas encaminadas a
restablecer la salud del pcte

Eventos adversos al uso
determinado tratamiento

Relacién de presién arterial
sistolica y diastdlica

Presién dentro de la cavidad
Craneal

Gradiente de presién a través

de la vasculatura cerebral

Registro continuo de la PIC

Sitio anatomico de localizacién

de captor de PIC

Estado o condicién fisica de
los pacientes al egreso

Riesgo que presenta un paciente

de fallecer

Grupo al que es asignado
cada paciente en base a su
riesgo de mortalidad

Namero de muertes real

cuantificada al final del estudio

Definicién operacional

Nominal, dicotémica
Masculino, femenino

Ordinal
Meses

numérica
Expresada en Kg

Diagnostico médico establecido en el
expediente clinico

medicamentos empleados

descripcién de las complicaciones
encontradas

valor en mmHg

valor en mmHg

valor en mmHg

Valor en mmHg

nominal

Epidural

Subdural
Intraventricular
Intraparenquimatoso

nominal
vivo o muerto

Numérica
Valor seguin escala de PIM Il

ordinal

Muy bajo <1 %
Bajo1-5%
Moderado 5- 15 %
Alto 15-30 %

Muy alto > 30 %

Nominal
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Sodio

electrolito sérico
corporal

numérica
de mEq/L
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RESULTADOS

De los 14 pacientes estudiados con diagnéstico de hipertensién intracraneana en relacién al sexo de
los pacientes se encontré que el 57.1 % (8) fueron femeninos, mientras que el 42.9 % (6) pertenecian al
sexo masculino como lo muestra la grafica |.

En el presente estudio en relacion a la edad de los pacientes se encontré que el promedio de edad
fue de 58.5 meses (rango 1 — 177) en una distribuciéon como lo muestra la tabla 1, en donde observamos
que 57.2 % (8) de los pacientes se encuentra comprendido en el rango de 36 a 144 meses.

TABLA 1
EDAD DE PACIENTES

EDAD Frecuencia Porcentaje
menor de 1 mes 1 7.1

1— 12 meses 1 7.1

12 — 36 meses 3 21.4

36 — 60 meses 4 28.6

60 — 144 meses 4 28.6
144 — 216 meses 1 7.1
Total 14 100

La distribucién segun diagnéstico de pacientes con diagnostico de hipertensién intracraneana
segun lo muestra la tabla 2 muestra que el 35.7 % (5) de los pacientes corresponde a pacientes con
tumores del sistema nervioso central, encontrandose con igual nimero de frecuencia los pacientes con
diagnosticos de trauma de craneo, meningitis, hemorragia intracraneana y pacientes con retinoblastoma,
encontrando solamente un paciente con absceso cerebral.

TABLA 2

DIAGNOSTICO DE PACIENTES

DIAGNOSTICO DE PACIENTE Frecuencia Porcentaje
TCE 2 14.3
TUMOR SNC 5 35.7
MENINGITIS 2 14.3
HEMORRAGIA IC 2 14.3
RETINOBLASTOMA 2 14.3
ABSCESO CEREBRAL 1 7.1
Total 14 100

La tabla 3 nos muestra la localizacién de captor de presion intracraneana en los pacientes estudiados,
se puede observar que en el 57.1 % (8) de ellos el captor estuvo localizado a nivel intraventricular,
mientras en el 28.6 % (4) el captor estuvo a nivel subdural, y en resto de pacientes fue localizado a nivel
epidural e intraparenquimatoso.
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TABLA 3

LOCALIZACION DE CAPTOR DE PRESION INTRACRANEANA

LOCALIZACION CAPTOR PIC | Frecuencia | Porcentaje
EPIDURAL 1 7.1
SUBDURAL 4 28.6
INTRAVENTRICULAR 8 57.1
INTRAPARENQUIMATOSO 1 %1
Total 14 100

En la tabla 4 y grafica 5 podemos observar los diferentes alternativas terapéuticas empleadas en el
tratamiento de pacientes con hipertensién intracraneana, asi se observa que en el 92.9 % (13) se utilizo
sedacién, asociado a lo anterior en el 85.2 % (12) se utilizé analgesia, ademas de un 28.4 % (4) en
quienes se asocio al tratamiento un medicamento relajante muscular, en el 21.3 % (3) se asocié con uso
de manitol, en el 78.1 % (11) se utiliz6 tiopental, en 35.5 % (5) de los pacientes se utilizé hipotermia,
también podemos observar que en el 28.4 % (4) se utilizé craniectomia descompresiva, mientras que
soloenel 7.1 % (1) de los pacientes se utilizé como recurso terapéutico la hiperventilacién y el drenaje de
LCR. En relacién a lo anterior se puede mencionar que los diferentes tratamientos mencionados
anteriormente fueron utilizados en combinacién del uso de solucién de sodio hiperténico al 3 %.

En relacién al medicamento sedante empleado en el 100 % (13) de los pacientes se utilizé midazolam,
como medicamento analgésico se utilizé fentanyl en el 50 % (6) de los pacientes y nalbufina en el 50 %
(6) restante, como medicamento relajante muscular se utilizo en el 100 % (4) vecuronio, en los pacientes
que utilizaron hipotermia cabe mencionar que el nivel de la misma fue de 33 — 34 ° temperatura en el 80
% (4) de pacientes y el en 20 % (1) restante se utilizo un nivel de temperatura de 32 — 33 °, en relacién al
uso de hiperventilacién en el Unico paciente que se utilizé el nivel de PaCO?2 utilizado fue de 25 — 30
mmHg.

TABLA 4
ESQUEMA DE TRATAMIENTO

TRATAMIENTO Frecuencia | Porcentaje
Sodio hiperténico 3 % 14 100
SEDACION 13 92.95
ANALGESIA 12 85.8
RELAJACION 4 28.60
MANITOL 3 21.45
TIOPENTAL 11 81.95
HIPOTERMIA 5 35.75
HIPERVENTILACION 1 7.15
DRENAJE DE LCR 1 7.15
CRANIECTOMIA 4 28.60

En las tablas 5, 6, 7 y en las graficas 6 y 7 se puede observar la duracién del uso de solucién de
sodlio hiperténico al 3 %, el nivel de sodio sérico en los pacientes, asi como la evolucién de los pacientes
respectivamente; en relacion a lo anterior se puede mencionar que en relacién a la duracién del uso de
sodio hiperténico 3 % en el 42.9 % (6) la misma fue de 24 — 48 horas, y el 28.6 % (4) el tratamiento fue
de 48 — 72 horas, mientras que en el 7.1 % (1) la duracion del tratamiento fue de menos de 6 horas y de
72 — 96 horas.
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En cuanto al nivel de sodio sérico alcanzado en los pacientes, se puede observar que en el 64 % (9)
de pacientes el mismo oscilo en el rango de 145 — 165 mEg/L, mientras que en el restante 36 % (5) el
valor fue de 165 — 190 mEg/L.

En relacién al uso de solucion de sodio hiperténico al 3 % en el manejo de pacientes estudiados se
encontré que solamente el 28.6 % (4) presentaron efectos secundarios a su uso, siendo la acidosis
hiperclorémica el unico efecto secundario encontrado. Ademdas no se encontré complicaciones
secundarias al tratamiento.

En relacion al riesgo predicho de muerte segun grafica 8, en base a escala de PIM Il, se enconiré un
promedio de riesgo predicho de muerte de 36.4 % que ubica a los pacientes en el rango de muy alto,
mientras que el 64.3 % de los pacientes se encuentra en el rango de riesgo muy alto (mayor de 30 %),
mientras que el 35.7 % (5) se encuentra en el rango moderado (5- 15 %),

En relacién a la condicion al egreso de los pacientes como lo muestra la grafica 9, se encontré
que el 64.3 % (9) egresaron vivos mientras que el 35.7 (5) restante fallecié.

Al relacionar el nivel de sodio sérico alcanzado por los pacientes y la condicion al egreso, como se
observa en la tabla 7, el 64 % (9) de los pacientes viven, mientras que el 36 % (5) fallecieron, de los
pacientes que presentaron un nivel sérico de sodio de 145 — 165 mEq/L fallecieron solamente el 11.1 %
(1), mientras que en el grupo de sodio sérico de 165 — 190 mEq/L fallecieron el 80 % (4) de los 5
pacientes. Ademas se enconiré que existe significancia estadistica en el nivel sérico de sodio y la
condicién al egreso de los pacientes, segun la prueba de T de Student con un valor de p menor de 0.001,
relacién y significancia estadistica que es mas notoria, como lo muestra la tabla 8 y grafica 11, que hace
la comparacién de nivel de sodio sérico y evolucién de paciente en grupos de paciente con condicién de
egreso vivo y fallecido. Estas también nos muestran informacién sobre la relacion de grupo de edad y
nivel de sodio sérico con condicién de egreso, encontrando una relacion estadisticamente significativa en
cuanto a grupo de edad y condicion de egreso, con una significancia estadistica de 0.041. Lo anterior nos
indica que fallecieron mas los pacientes con niveles séricos de sodio por arriba de 165 mEq/L, asi como
los pacientes con un promedio de edad de 23.4 meses, en relacion al promedio de edad en meses
mostrado por los pacientes que vivieron cuyo promedio fue de 82.5 meses.

TABLA 5
NIVEL DE SODIO SERICO

NIVEL DE SODIO SERICO Frecuencia | Porcentaje
145 — 150 mEq/L 1 7.1
150 — 155 mEg/L 4 28.6
155 — 160 mEg/L 1 7.1
160 - 165 mEg/L 3 21.4
165 — 170 mEg/L 1 7.1
170- 175 mEq/L 1 7.1
175 - 180 mEg/L 2 14.3
185 — 190 mEg/L 1 7.1
Total 14 100
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TABLA 6

DURACION DE USO DE SOLUCION DE SODIO HIPERTONICO 3 %

DURACION Frecuencia | Porcentaje

MENOR DE 6 HORAS 1 7.1

12 - 24 HORAS 2 14.3

24 - 48 HORAS 6 429

48 - 72 HORAS 4 28.6

72 - 96 HORAS 1 7.1

Total 14 100

TABLA 7
NIVEL DE SODIO SERICO
NATREMIA VIVE % MUERE %
145-165 mEq/L 8 0.57 0.07
165-190 mEg/L 1 0.07 0.29
TOTAL 9 0.64 0.36
TABLA 8

RELACION DE EVOLUCION SEGUN EDAD Y NIVEL SERICO DE SODIO

EGRESO EDAD Sobio SIGNIFICANCIA
VIVO 82.5 155.6 0.041
MUERTO 23.4 172 0.001
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DISCUSION

Presentamos la experiencia obtenida con el uso de solucién de sodio hiperténico al 3 % en el
tratamiento de pacientes pediatricos con hipertension intracraneana en un total de 14 pacientes.

En cuanto a la etiologia de la hipertension intracraneana encontramos que ésta es similar a la
reportada en la literatura relacionada al tema (1, 2) mencionando como causas encontradas tumores e
infecciones del SNC, traumatismo craneoencefélicos, asi como hemorragias a nivel intracraneano. Al
hacer un andlisis de las causas de hipertensién intracraneana en nuestros pacientes el 50 % lo
representaron los tumores del SNC, condicién que ubica a estos pacientes con un mayor riesgo de
mortalidad segun la escala de PIM II, de ellos fallecieron el 43 % de los pacientes, mientras que en los
pacientes con diagnostico de TCE no hubo defunciones. Esta mortalidad esta por arriba de la
encontrada por Suarez et al, al evaluar el uso de sodio hipertonico al 23.4 % en el manejo de
pacientes con hipertensién intracraneal refractaria, en donde fallecieron el 25 % de los pacientes,
aunque es importante mencionar que de los ocho pacientes que ellos encontraron seis presentaban
hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma, y solamente un paciente con trauma
de craneo, asi como un paciente con tumor del SNC.

En relacién al tratamiento en el total de pacientes se utilizé solucion de sodio hiperténico para el
manejo de la hipertensién intracraneana, asi como medidas ferapéuticas adicionales (sedacién,
analgesia, relajacion, manitol, barbitdricos, hipotermia, hiperventilacién, drenaje de LCR y
craniectomia), encontramos ademds que con el uso de sodio hiperténico disminuy6 la necesidad de
utilizar terapias de segunda linea para el tratamiento de los pacientes.

En cuanto a la localizacién del captor de presion intracraneana, mencionamos que en el presente
estudio mas de la mitad de los pacientes contaban con captores de PIC a nivel intraventricular, sitio
considerado el estandar de oro para este fin, ya que permite tanto el monitoreo como el manejo de la
HIC al permitir el drenaje de LCR, medida terapéutica requerida solamente en uno de nuestros
pacientes, el cual egreso vivo luego del control de Ia hipertension intracraneana.

Bhardwaj y Ulatowsky Informan sobre las metas a alcanzar en el manejo de pacientes con
hipertensién intracraneana, dentro de las que se recomienda mantener niveles séricos de sodio entre
145 — 155 mEq/L, logrado por medio de la administracién de sodio hiperténico en forma de bolos o en
infusién continua, recomiendan ademés la monitorizacion estrecha para prevenir hipernatremia severa
(Na sérico mayor de 165 mEg/L) y manteniendo esas concentraciones séricas por un periodo de 48 —
72 horas o hasta que el paciente muestre mejoria clinica o complicaciones sistémicas a su uso, asf
como una falta de respuesta terapéutica a su uso. Nosotros en el presente estudio informamos que el
valor promedio de sodio sérico en los pacientes estudiados fue de 163.9 mE/L, asi también
mencionamos que la duracién promedio de tratamiento con solucién de sodio hiperténico fue de 24 —
72 horas la mayoria de pacientes, tiempo requerido para el control de la HIC en la mayoria de los
pacientes reportados con condicion de egreso de vivos.

La administracion de soluciones de sodio hipertonico puede significar riesgos potenciales para los
pacientes (22), en relacién a esto mencionamos que segun Qurechi y Suarez (24), asi como Bhardwaj
y Ulatowsky al evaluar la seguridad del uso de soluciones de sodio hiperténico en pacientes con
distensibilidad intracraneal disminuida, informan las posibles complicaciones y efectos secundarios a
su uso, dentro de las que podemos mencionar mielinolisis pontina, encefalopatia, hemorragia
subdural, edema pulmonar, hipokalemia, academia hiperclorémica, coagulopatia, flebitis y edema
cerebral de rebote(26). En nuestros pacientes no encontramos complicaciones relacionadas al uso de
solucién de sodio hiperténico al 3 %, sin embargo es importante aclarar que no se conto con estudié
postmortem de los pacientes fallecidos para descartar la presencia de complicaciones descartadas
segun estudio patolégico (ej. mielinolisis pontina). Ademéas solamente se encontré como parte de los
efectos secundarios relacionados a uso acidosis hiperclorémica en el 28.6 % (4) de lo pacientes,
situacién que se presentd en dos pacientes con sodio sérico mayor de 165 mEg/L, y que resolvié
posterior a la disminucién en el aporte de sodio.
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Es importante mencionar que dentro de las causas de HIC, segun el diagnéstico primario de los
pacientes, éste puede incrementar el riesgo de mortalidad predicha, como en el caso de nuestros
pacientes en quienes por presentar como diagnostico de base un tumor a nivel del SNC, los ubica con
riesgo de mortalidad predicha segtn la escala de PIM Il en rango que varia de moderado a muy alto,
razén que podria explicar el riesgo de mortalidad predicha muy alfo presentado por nuestros
pacientes. Asi podemos mencionar que al relacionar diagnéstico primario de los pacientes con riesgo
predicho de mortalidad, asi como con evolucién al egreso, existe una relacion estadisticamente
significativa entre estas variables.

Los niveles séricos de sodio alcanzados por los pacientes se mantuvieron en promedio en 163.9
mEq/L, valor cercano a la meta mencionada por Brardwaj y Ulatowsky (26), al respecto es importante
hacer notar que al relacionar esta variable con la condicién de egreso de los pacientes (vivo o
fallecido), se demostré que existe una relacion estadisticamente significativa, siendo esta significancia
mas notoria al subdividir a los pacientes en condicién de egreso de vivo y fallecido y su respectivo
nivel de sodio sérico.

Encontramos una mortalidad en cerca un tercio de los pacientes (35.7 %), sin embargo es
importante aclarar que el riesgo de mortalidad predicha segtin la escala de PIM Il, fue de 36.4 %
(rango 5.3 — 77.1), lo que ubica a estos pacientes en un rango de riesgo de mortalidad predicha de
muy alto, o sea un riesgo de fallecer mayor del 30 %. En lo que se refiere a mortalidad y edad de los
pacientes, estos se subdividieron en grupos de edad, encontrando una relacion estadisticamente
significativa en relacionar edad y mortalidad, mostrando mayor mortalidad los pacientes con edades
comprendidas entre los 3 y 45 meses, que los nifios mayores.

22



CONCLUSIONES

La habilidad del sodio hiperténico para tratar la hipertensién intracraneana producto de una variedad
de causas ha sido bien demostrada, estro ocurre a través de varios mecanismos de accién que incluyen
la optimizacién de la hemodinamia sistémica y cerebral, la reduccién del edema cerebral, la modulacién
del vasoespasmo cerebral y la alteracién en la inmunologla y neuroquimica cerebral.

El nivel sérico de sodio se relacioné de manera directa y estadisticamente significativa con la
mortalidad de los pacientes estudiados.

Dentro de la poblacién estudiada se encontraron como efectos secundarios relacionados al su uso de
solucion de sodio hiperténico que el 28.6 % (4) de los pacientes presento acidosis hiperclorémica, como
unico efecto secundario, sin embargo es importante que las complicaciones sean sospechadas y
buscadas en todos los pacientes, idealmente en estudio postmortem en aquellos pacientes fallecidos.

En relacion a la mortalidad de los pacientes estudiados es importante mencionar que en el presente
estudio, solamente fallecié uno de los pacientes que presentaba un riesgo mortalidad predicha moderado,
mientras que el riesgo de mortalidad predicha de los pacientes fallecidos era clasificado como riesgo muy
alto de mortalidad predicha.

Recomendamos el uso de solucién de sodio hiperténico al 3 % en el tratamiento de la hipertension
intracraneana en el paciente pediatrico, manteniendo como meta el alcanzar niveles séricos de sodio en
concentraciones séricas que oscilen entre 145 y 165 mE/L, asi también se recomienda el monitoreo
continuo de valores séricos de sodio, a fin de evitar cuadros de hipernatremia severa, o sea niveles de
sodio sérico mayores de 165 mEq/L, cifra que se encontrd en la literatura revisada como asociada a
mayor riesgo de desarrollar tanto complicaciones como efectos secundarios al uso de sodio hiperténico.
Dicho monitorio se recomienda con mediciones periédicas de cada seis u ocho horas de niveles de
electrolitos séricos para mantener la meta antes mencionada durante el tiempo que dure el tratamiento.
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GRAFICA 1

RELACION DEL SEXO DE LOS PACIENTES CON
HIPERTENSION ENDOCRANEANA

57%

OMASCULINO § FEMENINO

FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002
A 2003.

24



GRAFICA 2

RELACION DEL GRUPO DE EDAD DE LOS PACIENTES
CON HIPERTENSION ENDOCRANEANA
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVAPEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002 A
2003.



GRAFICA 3

RELACION DE LOS DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES
CON HIPERTENSION ENDOCRANEANA
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002 A
2003.
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GRAFICA 4

RELACION CAPTOR DE PIC DE LOS PACIENTES
CON HIPERTENSION ENDOCRANEANA
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CAPTOR DE PIC

FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002
A 2003.
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GRAFICA 5
TRATAMIENTO DE PACIENTES CON HIPERTENSION
INTRACRANEANA

PORCENTAJE

TRATAMIENTO

FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002
A 2003.
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GRAFICA 6

RELACION NIVELES DE SODIO SERICO DE LOS
PACIENTES CON HIPERTENSION
ENDOCRANEANA
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE
2002 A 2003.
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GRAFICA 7

RELACION TIEMPO DE DURACION DEL
TRATAMIENTO CON SODIO AL 3% EN LOS
PACIENTES CON HIPERTENSION ENDOCRANEANA
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002
A 2003.
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GRAFICA 9

RELACION DE EVOLUCION EN LOS
PACIENTES CON HIPERTENSION
ENDOCRANEANA
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002 A
2003.
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GRAFICA 10

RELACION DE EVOLUCION EN LOS PACIENTES CON
HIPERTENSION ENDOCRANEANA SEGUN LOS NIVELES DE
SODIO SERICO
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002 A

2003.
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GRAFICO 11

RELACION DE EVOLUCION EN LOS PACIENTES CON
HIPERTENSION INTRACRANEANA SEGUN EDAD Y NIVEL
DE SODIO SERICO
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FUENTE: EXPEDIENTES DEL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA DEL HIMFG DE 2002
A 2003.
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USO DE SODIO HIPERTONICO EN EL MANEJO DE HIPERTENSION INTRACRANEANA

ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO “FEDERICO GOMEZ"
UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. de Paciente No. de Expediente Clinico
Genero Masculino o Femenino o Edad en meses
Peso menor de 3 Kg. o 3a5Kg. o 5a10Kg. o
10 a 20 Kg. o 20a30Kg. o 30a40Kg.o
40 a 50 Kg. o mas de 50 Kg. o
Diagnéstico
Monitorizacién de PIC  Si o Localizacion Epidural =]
No o Subdural o
Intraventricular o
Intraparenquimatoso o
Tratamiento Médico o Quirdrgico o Ambos
o Sedacion o Analgesia o Relajacion
o Drenaje LCR o Manitol o Na3%
o Hipotermia o Hiperventilacién
Evolucién Vivo o Fallecién
TAC Si o No o
Hallazgos
Monitoreo de Tratamiento
60 h 66 72h | 96h

Tx Inicial | 1h 6h

12h

18h

24 h

30h | 36h | 42h | 48h | 54h
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Monitoreo

T

Inicial

1h

6h

12h

18h

24h

30h

36h

42 h

48 h

54 h

60 h

66

72h

96 h

PIC

TAM

PPC

Na

K

Urea

Creat

OsmS

pH

Pa0O2

PaCO2

HCO3

Complicaciones de Tratamiento
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