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RESUMEN

Las lesiones en el sistema nervioso central son una importante causa de muerte y
discapacidad en los nifios. A pesar de la publicacion de guias, existen variaciones
significativas en el tratamiento de los pacientes con hipertensién intracraneana de origen
traumatico (HICT) y no traumatico (HICNT), especialmente con respecto a la terapia guiada
por la presién intracraneana. En las guias de manejo de traumatismo craneoencefalico
grave, existen medidas que actualmente estan contraindicadas, como el uso de
hiperventilacion, diuréticos de asa y esteroides, que siguen constituyendo una practica
frecuente a pesar de no existir evidencia para su uso. Es necesario identificar la
variabilidad del tratamiento que se lleva a cabo para controlar la hipertensién
intracraneana de origen no traumatico y verificar si éste es efectivo, con la intencion de
proponer un esquema uniforme de manejo como se realiza en la hipertensién
intracraneana de origen traumatico.

METODOS. Se realizd un estudio retrospectivo, descriptivo cuyo objetivo fue
revisar los casos de edema cerebral e hipertension intracraneana que se manejaron en la
Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Infantil de México “Federico Gdémez“, durante los
afios 2012, 2013 y 2014, incluyendo factores demograficos y diferencias en el manejo,
complicaciones y secuelas.

RESULTADOS. Se incluyd la informacidn de 100 casos que son el 4.2% del total de
ingresos, la hipertensiéon intracraneana de origen no traumatico fue la mas frecuente con
79 casos (79%) contra la de etiologia traumdtica 21 (21%). El manejo neurointensivo fue
guiado clinicamente en promedio por 72 horas y solo se colocé captor de presion
intracraneana en 42 casos (42%). Las medidas generales para optimizar el flujo sanguineo
cerebral en conjunto con la sedacién, analgesia y la terapia hiperosmolar son las
principales acciones realizadas. El coma barbiturico y la craniectomia descompresiva se
realizaron en aproximadamente el 30% de la poblacion y esta ultima se realizé mas
frecuentemente en las primeras 24 horas del ingreso.

En esta muestra no se identificd el uso de hipotermia moderada. El tiempo de
estancia intrahospitalaria fue prolongado en promedio de 16.7 y 21.8 dias en el grupo de
hipertensidn intracraneana de etiologia traumatica y no traumatica respectivamente, lo
gue traduce incremento en los costos de hospitalizaciéon y malestar en los familiares y en
el paciente. La mortalidad fue del 24% y hasta en 40% de los pacientes egresados de
terapia intensiva se encontraron secuelas significativas que permanecieron a largo plazo
hasta en 38% de los pacientes.

DISCUSION. La poblacién con edema cerebral e hipertension intracraneana del
Hospital Infantil de México “Federico Gomez” presenta causas no traumaticas, y el manejo
se realiza apegado a las guias para HICT.

CONCLUSION. Es necesario continuar estudios en estos pacientes con el fin de
mejorar la sobrevida y principalmente disminuir las secuelas neuroldgicas a largo plazo
mejorando la calidad de vida.



INTRODUCCION

La hipertensién intracraneana se debe a multiples etiologias, pudiéndose dividir en
dos grandes grupos: de etiologia traumatica y no traumatica. Existen guias para el manejo
de la hipertensidon intracraneana de etiologia traumadtica, y generalmente, éstas se
extrapolan para el manejo de las causas no traumaticas.

El manejo de la hipertensidn intracraneana se basa en mantener una adecuada
presion de perfusion cerebral y de esta manera evitar la isquemia cerebral secundaria,
monitoreando la presidn intracraneana como guia.

El adecuado tratamiento del paciente con edema cerebral e hipertensidon
intracraneana influye en la morbimortalidad de los pacientes, incluyendo secuelas y
discapacidad, asi como costos de hospitalizacion en terapia intensiva.



ANTECEDENTES

Au y cols., realizaron un estudio retrospectivo en una unidad de cuidados
intensivos pediatricos en Pittsburgh, en el cual encontraron que la lesién cerebral fue una
causa frecuente de muerte en nifos criticamente enfermos con una gran variedad de
diagndsticos al ingreso, por lo que proponen el desarrollo de programas de cuidado
neurointensivo, para disminuir la morbimortalidad en este grupo de pacientes. (1)

El cuidado neurocritico de los niflos con incremento en la presién intracraneana se
desarrolla alrededor del principio de la doctrina de Monro-Kellie, y su objetivo es
disminuir uno o mas de los componentes intracraneanos. (2)

Existen multiples estudios con respecto a los factores que influyen en el pronéstico
de los pacientes con lesién cerebral. En un estudio de 151 pacientes pediatricos realizado
por Ongy cols, un puntaje en la escala de coma de Glasgow menor de 8, 24 horas después
de un traumatismo craneoencefdlico grave, junto con factores como hipoxia y edema
cerebral, se asocid a mal prondstico. El monitoreo de la presion intracraneana permite la
deteccion temprana de cambios en ésta para guiar el manejo, y se ha asociado con una
disminucion en la morbilidad y mortalidad, y a un mejor prondstico de los pacientes.
Mehtay cols., encontraron que la disminucién de la presion de perfusion cerebral por
debajo de 45mmHg en niflos menores de 2 afios, posterior a un traumatismo
craneoencefdlico grave, se asocié a un prondstico desfavorable. (2, 3, 4, 5)

Diferentes estudios han demostrado una disminucion de los dias de estancia en la
terapia intensiva e intrahospitalaria con el apego a las guias para el manejo de
traumatismo craneoencefalico, lo cual disminuyé igualmente el costo de la atencion en
estos pacientes y las secuelas neuroldgicas. (6, 7, 8, 9)

Existe controversia acerca del manejo de la hipertensidn intracraneana, por lo que
aun son necesarios mas estudios para optimizar las estrategias de manejo en nifios con
esta patologia. (2, 10)

Bell y cols., realizaron un estudio multicéntrico en donde encontraron variaciones
importantes en el manejo de pacientes con hipertension intracraneana. Entre sus
hipdtesis, sostienen que estas variaciones podrian jugar un papel importante en el
prondstico de los pacientes. (11, 12, 13)

A pesar de la publicacién de guias para el manejo de la hipertensién intracraneana,
los pacientes con esta patologia continlan recibiendo tratamiento inconsistente. Las
barreras para la adopcidn de estas guias necesitan identificarse para mejorar el prondstico
de los pacientes. (14, 15, 16)



MARCO TEORICO
HIPERTENSION INTRACRANEANA

Los ninos pueden tener elevacidn de la presién intracraneana de varias etiologias.
Las causas mds comunes de elevacion de la presidén intracraneana en la Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidtricos son: traumatismo craneoencefalico grave, hidrocefalia,
tumores cerebrales, infecciones (meningitis o encefalitis), encefalopatia metabdlica, lesion
hipdxico isquémica cerebral, infarto cerebral, y hemorragia intracraneana secundaria a
ruptura de malformacidn arteriovenosa o aneurisma. El mecanismo por el cual se eleva la
presién intracraneana, varia dependiendo de la etiologia, pudiendo ser secundaria a
elevacién en el volumen tisular, sanguineo o de liquido cefalorraquideo (Tabla 1). Uno o
mas de estos factores, ocurren por si solos o simultdneos para elevar la presidn
intracraneana. (2)

Tabla 1. Etiologia de la hipertension intracraneana

Lesion neuroldgica. Etiologia de la hipertension intracraneana.

Traumatismo craneoencefalico. Hematoma, edema cerebral, isquemia cerebral,
sangrado intraventricular o
intraparenquimatoso.

Hidrocefalia. Obstruccién o disminucién del drenaje de liquido

cefalorraquideo, edema cerebral.

Infecciones en el sistema nervioso | Lesidn meningea, respuesta inflamatoria, edema

central. cerebral, hidrocefalia, hiperemia cerebral.

Tumor cerebral. Efecto de masa del tumor, edema peritumoral,
hidrocefalia.

Sangrado intraparenquimatoso. Efecto de masa, edema cerebral.

Sangrado intraventricular. Hidrocefalia.

La fisiopatologia y manejo de la elevacion de la presidn intracraneana se basa en la
doctrina de Monro-Kellie. La presidn intracraneana es definida como la presidn ejercida
por el cerebro, la sangre y el liquido cefalorraquideo dentro de la béveda craneana. La
doctrina de Monro-Kellie establece que el craneo es un compartimento cerrado, con 3
componentes (cerebro 80%, sangre 10% y liquido cefalorraquideo 10%). Cuando existe un
incremento en alguno de los componentes, uno o mas de los otros deben de disminuir
para mantener el mismo volumen dentro de la bdveda cerrada. La sangre y el liquido
cefalorraquideo son los Unicos componentes que pueden compensar (Tabla 2). (2)




Tabla 2. Etiologia de la hipertension intracraneana
basada en la Doctrina Monro-Kellie
Incremento del volumen cerebral:
e Edema cerebral.
e Efecto de masa.
Incremento en el volumen sanguineo cerebral:
e Hemorragia intracraneal.
e Formacién de hematoma.
e Disminucién del drenaje venoso.
e Incremento del volumen sanguineo arterial.
Incremento del volumen de liquido cefalorraquideo:
e Hidrocefalia.

Si existiera una masa intracraneana (por ejemplo, un tumor cerebral), el cerebro y
el volumen arterial permanecerian estaticos, mientras que el liquido cefalorraquideo y el
volumen venoso disminuirian, hasta que no pudieran compensar mas, y es en este punto
en el que la presidn intracraneana se elevaria. Los nifios con fontanelas y suturas abiertas
(usualmente, menores de 18 meses), pueden compensar mas tiempo. El manejo de la
hipertensidn intracraneana, se basa en el principio basico de la doctrina Monro-Kellie. (2)

Otros conceptos importantes en la presidon intracraneana, incluyen Ia
autorregulacién, complianza, flujo sanguineo cerebral, tasa metabdlica y presién de
perfusién cerebral. La autorregulacion es el mantenimiento de un flujo cerebral continuo,
gracias a la vasoconstriccion y vasodilatacidn de las venas cerebrales a pesar de
fluctuaciones en la presién sanguinea sistémica. Si no existe autorregulacién, el flujo
sanguineo cerebral se vuelve dependiente de los cambios en la presiédn sanguinea
sistémica. La complianza es un indicador de la tolerancia cerebral a los incrementos en la
presién intracraneana. Se define como un cambio en el volumen secundario a un cambio
en la presidn. Cuando la complianza se agota, existe un dramatico incremento en la curva
de presién volumen, llevando a una rapida elevacién de la presién intracraneana. (2)

En un cerebro lesionado, el flujo sanguineo cerebral es regulado para administrar al
cerebro, oxigeno y sustratos suficientes para satisfacer sus demandas. El flujo sanguineo
cerebral se ve influenciado por la presidn parcial de didxido de carbono arterial (PaC0O2),
la oxigenacién arterial (Pa02), el pH, la presion de perfusion cerebral y la tasa metabdlica
cerebral. La PaCO2 es directamente proporcional al flujo sanguineo cerebral y es su mas
potente mediador quimico. Incrementos en la PaCO2 causaran vasodilatacion, que
incrementaran el flujo sanguineo cerebral y por lo tanto, potencialmente incrementara la
presidn intracraneana. De la misma manera, la acidosis y la hipoxemia incrementan el
flujo sanguineo cerebral al causar vasodilatacion. El flujo sanguineo cerebral normal en
nifios sanos el de 108ml/100g/min. Si disminuye a menos de 20ml/100g/min usualmente
es indicativo de isquemia cerebral y se ha asociado a mal prondstico en nifios. (2)



Las crisis convulsivas y la fiebre ocasionaran incremento en el flujo sanguineo
cerebral y en la tasa metabdlica cerebral. Algunos de los métodos utilizados para
disminuir la tasa metabdlica cerebral son la hipotermia y los barbituricos. El metabolismo
cerebral es dependiente de la glucosa que se utiliza para satisfacer las demandas
energéticas del cuerpo. El cerebro funciona via adenosin trifosfato (ATP) y mediante el
ciclo de Krebs para mantener el metabolismo aerobio. Si existe hipoxia, el ciclo de Krebs
no puede ser activado y se activa por lo tanto, el metabolismo anaerobio. Esto llevard a la
produccién de piruvato y lactato, los cuales disminuiran la carga de ATP disponible para
las células y, por lo tanto, disminuiran la carga de energia disponible. (2)

La presion de perfusion cerebral (PPC) es la presién a la cual las células son
perfundidas y es un importante indicador del flujo sanguineo cerebral. Para prevenir el
desarrollo de isquemia cerebral secundaria, es necesaria una presiéon de perfusién
cerebral suficiente. La presidn de perfusion cerebral nos brinda una medida indirecta del
flujo sanguineo cerebral y se calcula midiendo la diferencia entre la presion arterial media
(PAM) vy la presién intracraneana (PIC). Los valores normales de presion de perfusiéon
cerebral en nifios no se encuentran claramente establecidos, pero los siguientes valores,
son los que son generalmente aceptados como la minima presidén necesaria para prevenir
isquemia: adultos PPC mas de 70 mmHg, nifios mdas de 50 — 60 mmHg, lactantes mas de 40
— 50 mmHg. Una presion de perfusién cerebral menor de 40 mmHg, es un predictor
importante de mortalidad en nifios con trauma craneano grave. (2)

Los valores de presidon intracraneana normales se estiman en 2 — 6 mmHg para
lactantes, 3 — 7 mmHg para nifios menores, y de 0 — 10 mmHg en nifios mayores y adultos.
La hipertensién intracraneana se define como una presion intracraneana mayor de 20
mmHg por mas de 5 minutos, e inclusive puede alcanzarse con valores menores en nifios
menores y lactantes. Se sugiere mantener una presion intracraneana menor de 20 mmHg
en ninos de 8 afos hasta la edad adulta, menor de 18 mmHg en nifios de 1 a 8 afos y
menor de 15 mmHg para menores de 1 afo. Una presién intracraneana mayor de 20
mmHg es predictor de mal prondstico neurolégico en adultos con traumatismo
craneoencefdlico. La presién intracraneana normalmente se eleva con estimulos tales
como la succidn, estimulos dolorosos y tos. Las intervenciones para disminuir la respuesta
de la presidn intracraneana a estas actividades, tales como lidocaina previa a estimulos
por ejemplo, deben ser instituidas. (2)

El edema cerebral es una causa importante de elevacion de la presidon
intracraneana. Se puede categorizar como vasogénico, citotdxico o intersticial.
Habitualmente el paciente con edema tiene los tres mecanismos involucrados. El edema
vasogénico cerebral es debido al incremento de la permeabilidad capilar alrededor del
area de lesion o inflamacién, puede ser local o difuso y ocurre alrededor de lesiones de
masa (ejemplo tumor cerebral, abscesos intracerebrales, hematomas) y en procesos
inflamatorios (ejemplo meningitis, encefalitis). El edema cerebral citotoxico es debido a
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hipoxia e isquemia cerebral, ocasionando muerte celular irreversible; ocurre
habitualmente en lesidon axonal difusa, infarto cerebral y casi ahogamiento. El edema
cerebral intersticial se observa en pacientes con hidrocefalia obstructiva o en la
produccién excesiva de liquido cefalorraquideo. El edema cerebral inicia inmediatamente
al ocasionarse la lesion (ejemplo traumatismo craneoencefdlico, hemorragia
intracerebral), y se incrementa por 72 horas después del mismo. (2)

La evaluacion inicial de un paciente con lesidon neurolégica consiste en evaluar la
via aérea, respiracion vy circulacién, la escala de coma de Glasgow, examen neuroldgico
completo, signos y sintomas de hipertensién intracraneana, signos vitales, entre otros. El
primer signo de disfuncién neuroldgica es un patron anormal de respiracion (respiracién
de Cheyne Stokes, hiperventilacion, apnea, respiracion ataxica). La triada de Cushing
ocurre cuando existe isquemia cerebral ocasionando vasoconstriccidn periférica, lo cual
lleva a incremento en la presién sistélica sistémica en un intento por mejorar la perfusién
cerebral. Los barorreceptores a nivel cardiaco detectan este incremento de la presion,
resultando en un reflejo vagal manifestado como bradicardia. La respiracion anormal es el
componente final de la triada de Cushing y ocurre debido a compresién del tallo
encefalico. Es importante detectar signos tempranos de incremento en la presién
intracraneana debido a que la triada de Cushing es un signo muy tardio de la lesién
neurolégica en nifio y usualmente indica una herniacién inminente. (Tabla 3) (2)

Tabla 3. Signos y sintomas del incremento en la presidén intracraneana.

Tempranos: Tardios:
e C(Cefalea. e Disminucion del nivel de consciencia.
e Vomitos. e Fontanela abombada.
e Cambio en el estado de consciencia. e Disminucion en los movimientos
e Disminucién del Glasgow. espontaneos.
e Irritabilidad. e Posiciones anormales.
e Disfuncidn pupilar. e Papiledema.
e Disfuncién de pares craneales. e Dilatacion pupilar con disminucién o
e Convulsiones. falta de reflejo fotomotor.
e Incremento en la presidn arterial.
e Respiracién irregular.
e Bradicardia.

El estudio radioldgico de eleccidon para una evaluacion inmediata en el nifio con
deterioro neuroldgico es una tomografia computarizada sin contraste. La aplicacion de
contraste podra ser necesaria posteriormente para el diagndstico de lesiones ocupantes
de espacio y lesiones vasculares o infecciones. La evaluacion inicial de la tomografia
computarizada debe incluir la observacién de alguna masa, desviacidn de la linea media,
fractura de craneo, hemorragia (subaracnoidea, intraparenquimatosa o intraventricular,
hematomas), tamafo y simetria de ventriculos y cisternas de la base. Los datos de la

11




tomografia computarizada que son compatibles con hipertensidon intracraneana son
lesiones de masa, hemorragias, desviacion de la linea media, pérdida de circunvoluciones,
disminucion de tamafio ventricular y edema cerebral. (2)

El monitoreo de la presién intracraneana esta indicado en nifios con traumatismo
craneoencefdlico con escala de coma de Glasgow menor de 8 y para nifios con otras
lesiones neuroldgicas agudas que tienen datos clinicos o radiograficos de incremento en la
presion intracraneana. La informacién obtenida del monitoreo de la presién
intracraneana, sirve de guia para el manejo de estos paciente, disminuyendo Ia
morbimortalidad y mejorando el prondstico. El estandar de oro para la medicién de la
presién intracraneana es la colocacidon de un catéter intraventricular. Otros métodos
incluyen un catéter intraparenquimatoso, subdural, subaracnoideo y epidural. (2)

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

El traumatismo craneoencefalico es la lesion directa de estructuras craneales,
encefalicas y/o meningeas, que se presenta como consecuencia del efecto mecénico que
provoca un agente fisico externo y que puede originar un deterioro funcional del
contenido craneal. (17)

Las fuerzas mecdnicas aplicadas durante los momentos iniciales de la lesién,
ocasionan distorsion y destruccion de tejido, lo cual resulta en una lesién primaria. En los
pacientes que sobreviven, el prondstico dependerd de los eventos celulares y bioquimicos
que ocurren en minutos a semanas posteriores a la lesidon primaria. La lesion secundaria,
incluye complejos mecanismos de muerte celular, tales como despolarizacion,
desequilibrio en la homeostasis idnica, excitotoxicidad del glutamato, generacién de
radicales libres de oxigeno y dxido nitrico, peroxidacién de lipidos, disrupcién de la barrera
hematoencefdlica, edema, hemorragia, isquemia, hipertensién intracraneana, disfuncién
mitocondrial, disrupcién axonal, inflamacidén, y finalmente muerte celular por necrosis y
apoptosis. (17)

En los nifios, a diferencia de los adultos, debido a sus caracteristicas anatémicas,
posterior a un traumatismo craneoencefdlico, las fuerzas de aceleracidn y desaceleracién
del cerebro producen una lesién mas difusa, a diferencia de los adultos en los que la lesion
es mas focalizada. Ademas de esto, el cerebro inmaduro tiene un mayor contenido de
agua y deficiencia en la mielinizacién axonal, y es mas susceptible a la hipoxia e
hipotensién. (18)

El objetivo del tratamiento del traumatismo craneoencefilico es la prevencion de

danos (hipoxia, hipotensidon o edema cerebral por ejemplo) que conllevan a la progresiéon
de una lesién secundaria y se asocian a un mal pronéstico. (19, 20)
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GUIAS PARA EL MANEJO DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

En el 2012 se publicé la segunda edicion de las guias para el manejo del
traumatismo craneoencefdlico grave en lactantes, nifos y adolescentes. La primera
edicién se publicé en el 2003. En su segunda edicidn se incluyen nuevos estudios, con
mayor nivel de evidencia, ademas de nuevos tépicos incluidos para el manejo de esta
patologia. (21)

La hipertensién intracraneana es parte del mecanismo fisiopatoldgico de la lesidon
secundaria, por lo que la medicidn de la presidn intracraneana permite un tratamiento
guiado por criterios objetivos y evita el tratamiento agresivo innecesario que es
potencialmente dafino. Dentro de las indicaciones para el monitoreo intracraneano se
encuentran todos los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave (definido como
un puntaje en la escala de coma de Glasgow de igual o menos de 8). (21)

La mortalidad de los nifios con traumatismo craneoencefdlico grave es
frecuentemente resultado de un incremento refractario en la presién intracraneana. El
umbral a partir del cual se debe de tratar la hipertensién intracraneana adn no esta
definido, y varia sobre todo en pacientes pedidtricos. En general se acepta un valor de 20
mmHg. El limite de presion de perfusién cerebral, a partir del cual se pierde la
autorregulacién, es de 60 mmHg. En nifios mas pequefios, se presentan limites mas bajos,
por lo que se debe tratar la presidn intracraneana cuando ésta se encuentre en 15 mmHg.
Se debe de aceptar un minimo de presion de perfusion cerebral en nifios con traumatismo
craneoencefdlico grave de 40 — 50 mmHg dependiendo de la edad. (21)

Con respecto al neuromonitoreo avanzado, si se emplea el monitoreo de Ia
oxigenacidn cerebral, se debe mantener una presién parcial de oxigenacién del tejido
cerebral (PbtO2) igual o mayor a 10 mmHg. (21)

La tomografia computarizada es importante para detectar lesiones intracraneales
como hemorragias, fracturas, hidrocefalia, e identifica qué paciente es candidato a
neurocirugia. Se debe de repetir la tomografia si posterior a 24 horas, el paciente no
presenta mejoria, presenta elevacion persistente o incremento en la presién
intracraneana o no se puede evaluar el estado de conciencia (por agentes sedantes por
ejemplo). (21)

El uso de la terapia hiperosmolar para la hipertension intracraneana fue
introducida en los inicios del siglo XX y continta siendo un pilar importante para la terapia
de los pacientes con edema cerebral. La dosis efectiva con solucion salina al 3% en
infusion continua va de 0.1 a 1 ml/kg/hr. Otro medicamento usualmente empleado como
terapia hiperosmolar es el manitol. Su dosis va de 0.5 a 1.5 gr/kg. Se debe aplicar la dosis
minima para mantener la presién intracraneana menor de 20 mmHg y la osmolaridad
sérica se debe mantener por debajo de 360 mOsm/L en caso de la solucidn salina al 3% y
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por debajo de 320 mOsm/L para el manitol. En estas guias no se encuentra evidencia
suficiente a favor o en contra para el uso de un medicamento sobre el otro. La soluciéon
salina hipertdnica, al igual que el manitol, presenta poca penetracién a través de la
barrera hematoencefdlica; comparten un efecto favorable reoldgico, asi como la creacion
de un gradiente osmolar que reduce la hipertension intracraneana por diversos
mecanismos tedricos incluyendo la restauracién del potencial de membrana y
disminuyendo el volumen intracelular, ademas de estimular la liberacion de péptido
natriurético auricular, inhibicion de la inflamacidn y mejoria del gasto cardiaco. Algunos
posibles efectos adversos de la solucidn salina hipertdnica incluyen un efecto de rebote de
la presion intracraneana, mielinolisis pontina, falla renal, hemorragia subaracnoidea,
natriuresis, incremento de pérdidas urinarias de agua, acidosis hiperclorémica y el
enmascaramiento del desarrollo de una diabetes insipida. Entre los efectos adversos del
manitol se encuentran: falla renal, desequilibrio hidroelectrolitico, acidosis, hipotensién e
insuficiencia cardiaca congestiva con edema pulmonar. (21, 22, 23)

En un ensayo clinico controlado en el que se compard el uso de solucién salina
hipertdnica, con solucién fisioldgica al 0.9%, se encontré que el uso de la terapia
hiperosmolar, no se asocid a un incremento de las infecciones, trombosis venosa profunda
o falla renal, aunque se asoci® a un incremento en el riesgo de hipernatremia.
Concluyeron que el uso de solucién salina hiperténica en pacientes con lesiones graves, es
seguro siempre y cuando se monitoricen los niveles adecuados de sodio. (24)

La hipotermia disminuye la lesién secundaria al disminuir las demandas
metabdlicas cerebrales, la inflamacién, la peroxidacién de los lipidos, excitotoxicidad,
muerte celular y crisis convulsivas. Se recomienda hipotermia moderada (de 32 a 33°C) de
8 a 48 horas posteriores al trauma para disminuir la presién intracraneana.
Posteriormente el paciente no se debe recalentar mas de 0.5°C por hora. (21, 22)

Los pacientes de traumatismo craneoencefalico grave, manejados con hipotermia,
estdn propensos a desarrollar hipotensidon y disminucién de la presidn de perfusidon
cerebral. Estas condiciones se deben anticipar y prevenir en el manejo, debido a que se
asocian a un peor prondéstico. (25)

El drenar liquido cefalorraquideo a través de una ventriculostomia se debe de
considerar en el tratamiento de la hipertensién intracraneana. Se puede considerar
también el drenaje lumbar en caso de hipertensién intracraneana refractaria (Unicamente
si no existe efecto de masa o desplazamiento de la linea media por el riesgo de
herniacién). (21)

Los barbituricos ayudan a la disminucién de la hipertensién intracraneana al
disminuir el metabolismo cerebral, mejoran el flujo regional cerebral al alterar el tono
vascular, incrementando la oxigenacién, ademas disminuyen la excitotoxicidad e inhiben
la peroxidacion de radicales de oxigeno. Entre estos se encuentran el pentobarbital y el
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tiopental. Entre sus efectos adversos se encuentran la hipotension, disminucion del gasto
cardiaco, disminuciéon de la presién de perfusion cerebral y la hipoxia. Se pueden
considerar en el tratamiento de la hipertensién intracraneana a dosis altas en pacientes
hemodinamicamente estables, con hipertensién intracraneana refractaria. (21)

La craneotomia descompresiva con duraplastia se recomienda en pacientes que
presentan deterioro neuroldgico, herniacién o hipertensién intracraneana refractaria a
otras medidas. La hiperventilacién disminuye la presidn intracraneana al disminuir el
didxido de carbono, y de esta manera favorecer vasoconstriccién y disminucidn del flujo
sanguineo cerebral. Se debe evitar la hiperventilacién severa profilactica (con niveles de
dioxido de carbono por debajo de 30mmHg) en las primeras 48hrs posteriores a la lesion.
Si se emplea la hiperventilacion como manejo para la hipertension intracraneana, se debe
considerar el neuromonitoreo avanzado para evaluar datos de isquemia cerebral. Debe
limitarse su uso estrictamente para el manejo urgente de hipertensidn intracraneana que
amenaza la vida, en lo que se instauran medidas definitivas o se realiza la cirugia. (21, 26)

No se recomienda el uso de esteroides para el manejo de la hipertensién
intracraneana en nifios con traumatismo craneoencefdlico grave. Se pueden emplear en
pacientes con tumores en sistema nervioso central. Su mecanismo de accién es la
disminucion de la angiogénesis inducida por los tumores, disminucién el edema y de la
produccién de liquido cefalorraquideo, asi como restauracion de la permeabilidad
vascular. Dentro de sus efectos adversos se encuentran la predisposicion a infecciones asi
como la supresion de la glandula suprarrenal. (21)

Se recomienda el uso de analgésicos, sedantes y bloqueadores neuromusculares
debido a que disminuyen las demandas metabdlicas cerebrales, las crisis convulsivas, el
vomito, el temblor, el trauma, el dolor y el estrés, asi como el tono simpatico, los cuales
incrementan la lesidn secundaria. Como efectos adversos, pudieran disminuir la presion
arterial sistémica, induciendo isquemia cerebral, ademas de incrementar la vasodilatacion,
incrementando el flujo sanguineo cerebral y la presidn intracraneana. Se debe evitar la
hiperglucemia y se debe considerar el tratamiento profilactico con fenitoina para
disminuir la incidencia de convulsiones postraumdaticas tempranas en pacientes
pedidtricos con traumatismo craneoencefalico grave. (21)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El manejo del paciente con edema cerebral e hipertensidn intracraneana es de
gran complejidad e influye de manera importante en el prondstico de los pacientes, tanto
en cuestion de morbilidad (incluyendo importantes secuelas y discapacidad), asi como de
mortalidad, ademas de representar una patologia con estancia intrahospitalaria en la
Terapia Intensiva Pedidtrica, elevando los costos de la hospitalizacién, propiciando
malestar en el paciente y su familia. Por tal motivo se requiere del presente estudio a fin
de hacer las observaciones y recomendaciones necesarias a este respecto.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Los médicos de la Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital Infantil de México
Federico Gomez, se apegan a los lineamientos para el manejo médico de edema cerebral
e hipertension intracraneana de origen traumatico?

¢Qué caracteristicas particulares realizan los médicos de la Terapia Intensiva
Pediatrica en el tratamiento del edema cerebral e hipertensién intracraneana de origen no
traumatico?

JUSTIFICACION

Las lesiones en el sistema nervioso central son una importante causa de muerte y
discapacidad en nifios. El traumatismo craneoencefdlico grave es la principal causa de
muerte en nifios menores de 18 afios. Es también una importante causa de discapacidad
en este grupo de pacientes. Por otra parte, las lesiones traumaticas son motivo frecuente
de demanda de atencién médica en los servicios de urgencia, correspondiendo hasta el
25% de los ingresos, de acuerdo a un estudio realizado en hospitales pediatricos de la
Ciudad de México; de éstos, el traumatismo craneoencefalico en nifios ocupa el segundo
lugar. El 20% de estos traumatismos craneoencefalicos conllevan a discapacidades
significativas y el 5% se consideran fatales. La hipertensidn intracraneana en pediatria
constituye una de las principales causas de ingreso a las Unidades de Terapia Intensiva
Pediatrica. (3, 17, 27)

El edema cerebral y la hipertensidn intracraneana reflejan la presencia del efecto
de masa en el cerebro y se asocian a un prondstico pobre en nifios con lesidon neuroldgica.
Si éstos se mantienen, tienen un efecto negativo en el flujo sanguineo y en la presién de
perfusion cerebral, pudiendo causar compresion de estructuras cerebrales vitales, y
herniacién. El manejo adecuado del paciente con edema cerebral y elevacién de la presiéon
intracraneana es de vital importancia en las Unidades de Terapia Intensiva para evitar
complicaciones y secuelas en los pacientes. La identificacién temprana del problema
mejora el prondstico de los pacientes, ya que al establecer manejo neurointensivo de
manera precoz, las lesiones secundarias son menos ominosas. (2)
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La hipertension intracraneana puede tener diversas etiologias por lo tanto no
existe un esquema de tratamiento uniforme para estos pacientes. A pesar de la
publicacién de guias, existen variaciones significativas en el tratamiento de los pacientes
con hipertensidn intracraneana de origen traumatico y no traumatico, especialmente con
respecto a la terapia guiada por la presidn intracraneana. En las guias de manejo de
traumatismo craneoencefdlico grave, existen medidas que actualmente estan
contraindicadas, como el uso de hiperventilacién, diuréticos de asa y esteroides, que
siguen constituyendo una practica frecuente a pesar de no existir evidencia para su uso. Es
necesario identificar la variabilidad del tratamiento que se lleva a cabo para controlar la
hipertensién intracraneana de origen no traumatico y verificar si éste es efectivo, con la
intencion de proponer un esquema uniforme de manejo como se realiza en la
hipertensién intracraneana de origen traumatico. (19)

Por otra parte, no se han identificado los factores asociados a mala evolucion en
este grupo de pacientes. Las diferencias médicas en la atencion de este problema y sus
consecuencias e impacto en la salud del nifio, justifican llevar a cabo acciones especificas y
sistematizadas para mejorar el manejo integral de los pacientes. (17)

El Hospital Infantil de México “Federico Gdmez”, es un instituto de tercer nivel de
atencion, el cual cuenta con una Terapia Intensiva Pediatrica, que atiende a una gran
poblacion infantil, de los cuales, un porcentaje considerable son pacientes con lesiones a
nivel cerebral, incluyendo edema cerebral e hipertensién intracraneana de origen
traumatico y no traumatico, por lo que resulta importante revisar el manejo que se
emplea en esta patologia, asi como las caracteristicas de estos pacientes.
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OBIJETIVOS

GENERAL:

e Describir a la poblacion pediatrica que ingresa a la Terapia Intensiva del Hospital
Infantil de Meéxico Federico Gomez, con edema cerebral e hipertension
intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

e Comparar el tratamiento que se otorga al paciente pedidtrico que presenta edema
cerebral e hipertensién intracraneana de origen traumatico contra el no
traumatico.

ESPECIFICOS:

e Describir las caracteristicas demograficas de los pacientes pediatricos que cursaron
con edema cerebral e hipertensién intracraneana de origen traumatico y no
traumatico.

e Describir las principales causas de hipertensién intracraneana de origen no
traumatico asi como los datos clinicos que presentaron.

e Describir el manejo empleado en cada caso.

e Evaluar el apego en el manejo del edema cerebral e hipertension intracraneana
con las guias de practica clinica actuales.

e Identificar la mortalidad en cada grupo de estudio y las principales secuelas
neuroldgicas en los sobrevivientes.

HIPOTESIS

En el Hospital Infantil de Meéxico Federico Gémez, se siguen los criterios
establecidos para el manejo de edema cerebral e hipertension intracraneana de origen
traumatico y no traumatico en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica.

METODOS

DISENO
Observacional, descriptivo, retrospectivo.

UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital
Infantil de México Federico Gémez, con diagndstico de edema cerebral y/o hipertensién
intracraneana de origen traumatico y no traumatico, a partir de enero del 2012 y hasta
diciembre del 2014.

CRITERIOS DE INCLUSION
Expedientes de pacientes ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica
(UTIP) del Hospital Infantil de México Federico Gomez, con diagndstico de edema cerebral
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y/o hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico, desde enero del
2012 y hasta diciembre del 2014.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Expedientes que no cuenten con la informacién requerida por encontrarse
incompletos.

PROCEDIMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION

Se realizd una busqueda en la base de datos de la Unidad de Terapia Intensiva
Pedidtrica asi como en el servicio de bioestadistica para cotejar la informacion de los
pacientes que tenian como diagndstico de ingreso y/o egreso edema cerebral y/o
hipertensidn intracraneana.

Se realizd una revisién de los expedientes. Se llend la hoja de recoleccidon de datos.
Posteriormente, la informacién se capturd en una base de datos utilizando el programa
SPSS versidon 18. Se realizaron pruebas de normalidad en las variables del estudio y de
acuerdo a la distribucion de los datos, se emplearon pruebas paramétricas y no
paramétricas para su analisis. Los resultados se presentan mediante tablas y graficas para
su analisis.

CONSIDERACIONES ETICAS
El presente estudio es considerado sin riesgo, ya que la informacién fue obtenida

de los expedientes clinicos y ésta, sera utilizada Unicamente con propdsitos de
investigacidn, respetando la confidencialidad de cada uno de los pacientes.
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VARIABLES

Las variables del estudio, junto con sus definiciones se presentan en la tabla 4.

Tabla 4. Definicion de variables.

Variable Tipo de Definicién Definicién Unidad de
variable conceptual operacional medicion

Variables independientes.

Hipertension Cualitativa Elevacion de la PIC encima de 20 | Si/ No.

intracraneana. nominal, presion mmHg evaluada
dicotémica. | intracraneana (PIC) o | con captor o

la presencia de datos | datos clinicos
clinicos de como cefalea,
hipertension vomitos,
intracraneana. convulsiones o
papiledema,
entre otros.

Edema cerebral. | Cualitativa | Acumulacién Datos Si/ No.
nominal, andmala de liqguido | tomograficos
dicotémica. | en el espacio como colapso

intracelular o ventricular, falta

extracelular del de diferenciacion

cerebro. de sustancia gris
— blanca, falta de
espacio
subaracnoideo o
cisternas de la
base.

Variables dependientes.

Sedacion. Cualitativa Estado de transicion | Uso de Si/ No.
nominal, entre el individuo benzodiacepinas
dicotémica. | conscientey la como por

pérdida de ejemplo
consciencia. midazolam.

Ventilacion Cualitativa | Todo procedimiento | Empleo de Si/ No.

mecanica. nominal, de respiracion ventilacion
dicotémica. | artificial que emplea | mecanica

un aparato para
suplir o colaborar
con la funcion

respiratoria de una

persona.

invasiva durante
el tratamiento de
hipertension
intracraneana.

20




Terapia Cualitativa | Uso de solucioneso | Empleo de Si/ No.

hiperosmolar. nominal, medicamentos de solucidn salina al
dicotdmica. | alta osmolaridad. 3% o manitol.

Hipotermia. Cualitativa Inducir temperaturas | Temperaturas Si / No.
nominal, por debajo de lo por debajo de
dicotdmica. | normal como medida | 36°C.

terapéutica.

Coma Cualitativa Uso de barbituricos Empleo de Si / No.

barbiturico. nominal, para inducir un barbituricos
dicotémica. | estado de coma. como tiopental

durante el
manejo.

Anticomiciales. | Cualitativa Medicamentos que Empleo de Si / No.
nominal, previenen las crisis anticomiciales
dicotémica. | convulsivas. (como fenitoina,

acido valproico,
fenobarbital,
levetiracetam,
entre otros).

Craniectomia. Cualitativa | Técnica quirdrgica Realizacién de Si / No.
nominal, para descompresion | cirugia de
dicotdmica. | de la béveda descompresiva

craneana. con diferentes
técnicas.

Esteroides. Cualitativa Medicamentos Uso de Si / No.
nominal, antiinflamatorios dexametasona o
dicotémica. | esteroideos. metilprednisona.

Dias de estancia | Cuantitativa | NUmero de dias de Dias que se Dias.

en terapia discreta, estancia en la terapia | manejé en

intensiva. politdmica. | intensiva pediatrica. terapia intensiva.

Mortalidad. Cualitativa Muerte del paciente | Pacientes que Si / No.
nominal, durante su estancia fallecieron por
dicotémica. | en la terapia muerte cerebral,

intensiva.

hipertensién
intracraneana
refractaria o
causas no
relacionadas.
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Estado Cualitativa Evaluacion del Si el paciente se | Vivo / Muerto/
neuroldgico al nominal, estado neurolégico encontré a su Secuelas.
egreso. politdmica. | del paciente a su egreso de terapia
egreso de la terapia | vivo, muerto o
intensiva. con secuelas
neuroldgicas.

Variables demogrificas.

Sexo. Cualitativa | Género del paciente. | Género del Masculino /
nominal, paciente. Femenino.
dicotémica.

Edad. Cuantitativa | Tiempo transcurrido | Edad en meses. Meses.
discreta, desde el nacimiento
politdmica. | hasta el ingreso

hospitalario.

Comorbilidades. | Cualitativa Presencia de alguna | Enfermedad de Si / No.
nominal, patologia de base en | base. Por
dicotémica. | el paciente. ejemplo: Cancer,

hemofilia, entre
otras.
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RESULTADOS

Se realizd una busqueda en la base de datos y en el archivo clinico a partir de enero
del 2012 para identificar expedientes de pacientes con diagndsticos de edema cerebral
y/o hipertensién intracraneana que ingresaron a la unidad de Terapia Intensiva del
Hospital Infantil de México Federico Gomez.

Se identificaron un total de 120 expedientes, lo cual representa un 4.2% del total
de ingresos en la terapia intensiva pediatrica en los tres afios incluidos (2849 ingresos),
teniendo que eliminar 20 expedientes por presentar datos incompletos para el analisis,
por lo cual la cantidad de expedientes incluidos en el presente estudio fue de 100.

Todos los pacientes que se incluyeron en el estudio tenian edema cerebral e
hipertensién intracraneana sin embargo, para fines de comparacion se subdividié en dos
categorias: la hipertensién intracraneana de origen traumatico (HICT), siendo Unicamente
21 casos (21%) y la hipertensién intracraneana de origen no traumatico (HICNT) que
correspondid a 79 casos (79%). (Grafico 1)

El promedio de edad de los pacientes incluidos, fue de 69 meses, con un rango de
1 a 206 meses. En el grupo de HICNT el rango de edad fue de 1 a 201 meses, con
promedio de 71 meses, mientras que en el grupo de la HICT, el rango fue de 3 a 192
meses, con promedio de 61 meses. (Tabla 1)

Con relacién al sexo, en el grupo de HICNT predomind el sexo masculino, con 47
nifios (59.5%), el igual que en el grupo de HICT, con 14 pacientes (66.7%). (Tabla 1)

En el grupo de HICT los dias de estancia intrahospitalaria fueron de 2 a 96 dias
(promedio de 16.7 dias) y en terapia intensiva de 1 a 19 dias (promedio 6.5 dias), mientras
que en el grupo de HICNT los dias de estancia intrahospitalaria fueron de 1 a 122 dias
(promedio 21.8 dias) y en terapia intensiva de 1 a 34 dias (promedio 8 dias). (Tabla 1)

Con respecto a la etiologia de la hipertension intracraneana, predominan las
causas infecciosas, con la neuroinfeccion representando el 33%. El traumatismo
craneoencefdlico correspondié al 21%. Otras causas frecuentes fueron los tumores e
infiltracion a sistema nervioso central (14%) y el sangrado (12%), incluyendo hematomas
epidurales, subdurales, hemorragias subaracnoideas e intraparequimatosas. (Tabla 2)

El 63% de los pacientes que presentaron hipertensidon intracraneana eran
pacientes previamente sanos. De los 37% restantes, la mayoria presentaba alguna
patologia oncoldgica de base (16%) y el 6% alguna enfermedad hematoldgica, como
hemofilia y enfermedad hemorragica del recién nacido.
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Los hallazgos tomograficos se presentan en el grafico 2, predominando el edema
cerebral en 84% de los pacientes. De los pacientes con edema cerebral, la mayor parte
presentd edema cerebral grave (41%). (Graficos 2 y 3)

Los hallazgos clinicos al ingreso se enumeran en la tabla 3, destacando la
somnolencia, crisis convulsivas, vomitos y cefalea como los mas frecuentes.

El manejo de la hipertensién intracraneana en la terapia intensiva, se realizd
durante 1 a 5 dias. En general, a la mayor parte de los pacientes se les otorgd tratamiento
neurointensivo durante 3 dias (40%). (Grafico 4)

Con respecto al grupo de HICT, el manejo se otorgd de 1 a 4 dias, con un mayor
porcentaje de pacientes con 3 dias de manejo (38%). En el grupo de HICNT la mayor parte
de los pacientes recibieron manejo durante 2 dias (44.3%). (Tabla 1)

Con relacion a la sedacién, en todos los pacientes se utilizé midazolam, a
diferentes dosis, como lo muestra el grafico 5. La dosis mas empleadas fueron de 4 a 5
mcg/kg/min (34% de los pacientes) y de 100 a 200 mcg/kg/hr (32% de los pacientes).

El analgésico mas empleado fue el fentanil en el 75% de los pacientes. Otros
analgésicos empleados fueron el sufentanil, la buprenorfina y la morfina. En dos pacientes
no se empled analgesia (ambos en el grupo de HICNT) y en 4 pacientes se emplearon
varios medicamentos analgésicos. (Grafico 6)

En el 13% de los pacientes no se utilizé relajante muscular (3% de ellos en el grupo
de HICT y 10% en el grupo de HICNT), mientras que en el otro 87% se empled vecuronio
en bolos, por razdén necesaria. En todos los pacientes se indicé la elevacion de la cabecera
de la cama, asi como la posicidon neutra de la cabeza y la intubacién orotraqueal como
parte del manejo. En ningun paciente se empled hipotermia inducida.

Se encontraron diferentes valores gasométricos de pH, oxigeno, didxido de
carbono, asi como diferencias en los signos vitales (temperatura, presion arterial) y
hemoglobina. Los valores minimos y maximos se presentan en la tabla 4.

En el grupo de HICNT se colocd captor de PIC en 35 pacientes (44.3%), mientras
gue en el grupo de HICT se colocé en 7 pacientes (33.3%). (Grafico 7)

En 42% de los pacientes se colocd un captor de presién intracraneana para guiar el
manejo. De éstos, la mayor parte fueron intraventriculares (59%) y el resto subdurales
(41%). De los captores colocados, 5 fueron disfuncionales, sin lograr la medicion de la
presién intracraneana, todos dentro del grupo de HICNT. 4 de los 5 captores
disfuncionales fueron subdurales. La PIC (presién intracraneana) maxima fue de 11 a 100
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mmHg. En la grafica 9 se muestran los valores minimos y maximos de presion
intracraneana en milimetros de mercurio durante los dias de medicion. (Graficos 8 y 9)

La terapia hiperosmolar se utilizdé en 62 pacientes (78.5%) del grupo de HICNT, y en
17 pacientes (81%) del grupo de HICT. En la gran mayoria de los pacientes se empled
solucién salina al 3% como terapia hiperosmolar, utilizando manitol Unicamente en 6
pacientes, todos dentro del grupo de HICNT. (Grafico 10)

En el grupo de HICNT se empled barbiturico (tiopental) en 24 pacientes (30.4%),
mientras que en el grupo de HICT Unicamente en 1 paciente (4.8%). (Grafico 11)

Se realizd craniectomia descompresiva en 21 pacientes del grupo de HICNT
(26.6%), y en 9 pacientes del grupo de HICT (42.9%). El tiempo de la realizacidon de ésta a
partir del ingreso al hospital o del inicio de los sintomas durante su estancia
intrahospitalaria se detalla en el grafico 13. Los tipos de craniectomias se detallan en la
tabla 5, siendo las mas frecuentes la fronto-parietal bilateral y la fronto-parieto-temporal
bilateral. (Graficos 12 y 13; Tabla 5)

Se utilizé anticomicial en 52 pacientes (65.8%) del grupo de HICNT, mientras que
en el grupo de HICT se utilizé en 13 pacientes (correspondiendo al 61.9%). (Grafico 14)

Con relacidn al esteroide, Unicamente se empled en 14 pacientes, todos del grupo
de pacientes con HICNT (17.7%), en la hipertension intracraneana secundaria a neoplasias
en el sistema nervioso central, para manejo del edema perilesional.

A su egreso de la terapia intensiva, 36% de los pacientes se encontraban integros,
el 40% presentd secuelas y en el 18% se declaré muerte cerebral. El 27.8% (22 pacientes)
de los pacientes con HICNT fallecieron en la terapia intensiva, mientras que un 9.2% (2
pacientes) fallecieron en el grupo de HICT. (Gréfico 15y 16)

El 40% de los pacientes presentaron secuelas a su egreso de terapia intensiva, y el
38% presentaron secuelas a largo plazo. Dentro de las secuelas mas frecuentes se
encontraron: alteraciones motoras o sensitivas (alucinaciones, paresias, parestesias,
hemiplejias, movimientos coreoatetdsicos), lesidn en pares craneales, epilepsia, necesidad
de gastrostomia o traqueostomia, afasia, bradilalia, desorientacion, retraso psicomotor,
agitacion psicomotriz, hipertonia y espasticidad.
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DISCUSION

La incidencia de hipertensidon intracraneana y edema cerebral en la terapia
intensiva de nuestra institucidn resultd ser del 4.2% del total de los ingresos, menor
porcentaje del reportado en la literatura, en donde se reporta una incidencia aproximada
del 14% de todos los ingresos. (28)

Del total de pacientes incluidos en el estudio, Unicamente 21% correspondieron a
etiologia traumatica de la hipertensién intracraneana, esto probablemente se deba a que
nuestra institucion no es un centro de referencia para pacientes con traumatismo
craneoencefalico.

Se observo una larga estancia intrahospitalaria en ambos grupos de pacientes, con
un promedio de 16.7 y 21.8 dias en el grupo de hipertensidn intracraneana de etiologia
traumatica y no traumatica respectivamente, lo que traduce incremento en los costos de
hospitalizacion y malestar en los familiares y en el paciente.

Dentro de las multiples etiologias descritas del incremento en la presién
intracraneana, en nuestro hospital, la principal fue la neuroinfeccién, diferente a lo
reportado en la literatura en donde las causas principales son traumatismo
craneoencefdlico y lesidn hipdxico —isquémica por paro cardiaco. (1)

En una revision de las causas de muerte por lesion cerebral en pacientes
pediatricos de terapia intensiva en un hospital en Pittsburg, se encontré que un 55% de
éstos eran pacientes previamente sanos y el restante 45% presentaban alguna patologia
previa. En nuestro estudio, encontramos que el 63% de los pacientes con hipertension
intracraneana se trataban de pacientes previamente sanos, sin alguna comorbilidad
previa. (1)

El edema cerebral, es parte de la lesidon secundaria y se asocia a una mayor
morbimortalidad segun se refiere en la literatura. En nuestro estudio, la mayor parte de
los pacientes (41%) presentd edema cerebral grave en la tomografia de craneo. (2)

Los hallazgos clinicos encontrados en el estudio concuerdan con lo reportado en la
literatura, encontrandose como los mas frecuentes la somnolencia, crisis convulsivas,
vémitos y cefalea. (2, 17)

En las guias de practica clinica para el manejo de hipertensién intracraneana de
etiologia traumatica, publicadas en el 2012, se recomienda el uso de analgésicos, sedantes
y bloqueadores neuromusculares, no solo por la disminucion de la tasa metabdlica a nivel
cerebral, sino que igualmente poseen efectos benéficos como el mantener la via aérea
con sincronizacion del paciente a la ventilacién mecanica, facilitando la realizacién de
procedimientos, atenuando el trauma psicoldgico por el estrés y el dolor, con efectos
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anticomiciales o antieméticos, mitigando en general la lesidon secundaria. Aunque no se
menciona el agente de eleccidn, se refiere que debe ser un medicamento de rdpido inicio
de accién y vida media corta, con pocos efectos adversos. En nuestro hospital, el sedante
empleado en todos los casos fue el midazolam, y como analgésico siempre se emplearon
opioides (el mas usado, el fentanil). Llama la atencién que en 2 pacientes no se utilizé
analgesia, lo cual al ser pacientes intubados, con multiples catéteres para monitoreo
invasivo, sondas, etcétera, debieron ser manejados con analgésico para evitar el
incremento de la presidn intracraneana. En algunos pacientes no fue necesario el empleo
de relajantes musculares. Es importante tomar en cuenta los efectos adversos,
principalmente a nivel cardiovascular en estos pacientes, que pudieran tener impacto en
la presion de perfusién cerebral. (21)

Muchas de las variables monitoreadas en los pacientes con hipertension
intracraneana salieron de rangos aceptables, teniendo un efecto negativo en el flujo
sanguineo cerebral y predisponiendo al incremento en la lesién secundaria, recordando
gue se debe de mantener normoxemia, normocapnia, normotermia, normoglucemia,
normonatremia, osmolaridad normal, tensién arterial media suficiente para mantener una
adecuada presion de perfusion cerebral, sin anemia o poliglobulia, y con equilibrio acido
base.

En las guias de practica clinica se recomienda la colocacidn de un captor de presion
intracraneana para monitoreo invasivo, en los pacientes con traumatismo
craneoencefdlico grave. En nuestro estudio, se encontré la colocacidn de captor de
presiéon intracraneal en el 42% de los pacientes, mds frecuente en el grupo de
hipertensidn intracraneana no traumatica (44.3%) que en el no traumatico (33.3%).
Existen pocos estudios en nifios que evallan la frecuencia de colocacién de captor de
presién intracraneana como parte del monitoreo invasivo. En las guias de practica clinica
se reportan estudios con una variable frecuencia de uso de esta estrategia de monitoreo
invasivo (59% - 33%), con un menor porcentaje de colocacién en pacientes menores de 2
anos. (21)

En 15 estudios que incluyeron 857 pacientes pediatricos se encontré una
asociacién entre la presion intracraneana elevada y pobre prondstico neuroldgico o
muerte. En nuestro estudio, encontramos valores de presidn intracraneana encima de lo
normal durante los dias de monitoreo, a pesar del tratamiento. (21)

Del tipo de captores colocados (por ejemplo: Intraventriculares,
intraparenquimatosos) y del monitoreo continuo o intermitente se requieren mas
estudios para poder hacer una recomendacién. En este estudio la mayor parte fueron
intraventriculares, con la ventaja de poder realizar drenaje del liquido cefalorraquideo a
través de estos, con 5 captores disfuncionales, probablemente asociados a mala técnica o
a edema grave con imposibilidad de medicién de la presién intracraneana. (21)
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En este estudio se documentd que en la mayoria de los pacientes de ambos grupos
se utilizd la terapia hiperosmolar (78.5% y 81% en los grupos de HICNT e HICT
respectivamente). En la mayor parte de los pacientes se utilizé solucidn salina al 3% como
terapia hiperosmolar, la cual es la de eleccién en las guias de tratamiento publicadas en el
2012. El uso de solucion salina en mayores concentraciones o el uso de manitol, no cuenta
con una recomendacion fuerte. (21)

Los barbitdricos se recomiendan en pacientes hemodinamicamente estables con
hipertensidon intracraneana refractaria a pesar de tratamiento médico y quirdrgico
adecuado, tomando en cuenta los efectos cardiovasculares que pueden tener sobre la
presiéon de perfusidon cerebral. En nuestro estudio encontramos su uso en el 30.4% de los
pacientes con HICNT y Unicamente en el 4.8% del grupo de HICT. En la literatura no se
recomienda un barbiturico especifico para el manejo, en nuestra institucién se utilizé en
todos los casos el tiopental. (21)

La craniectomia descompresiva se recomienda en pacientes con hipertension
intracraneana refractaria al tratamiento médico. En nuestro estudio se practicé con mayor
frecuencia en el grupo de HICT (42.9%) que en el de HICNT (26.6%). Los tipos de
craniectomias realizadas fueron diversas. No existe un tipo de procedimiento de eleccién,
este debe realizarse dependiendo de la patologia de base que genera la hipertensién
intracraneana y los hallazgos tomograficos para lograr la mayor distensibilidad del
compartimento intracraneano. Se necesitan mds estudios acerca del prondstico de los
pacientes respecto al tiempo de realizacién, asi como de la técnica ideal para hacer una
recomendaciéon fuerte dentro de las guias. La mayoria de los estudios recomiendan la
craniectomia temprana, pero no especifican el tiempo de realizacién de ésta (en nuestro
estudio se observé que la mayoria de las craniectomias se realizaron entre las 8 y 24 horas
de la identificacién de la hipertensién intracraneana refractaria al manejo médico). (21)

Con respecto a los anticomiciales, las guias los recomiendan para prevenir las
convulsiones tempranas (en los primeros 7 dias de la lesion), las cuales se han observado
en el 10% de los pacientes. En nuestro estudio se utilizé en la mas de la mitad de los
pacientes en ambos grupos. No se recomienda en la literatura algin anticomicial en
especial. En nuestro estudio se observd mas frecuentemente el empleo de la fenitoina.
(21)

De acuerdo a las guias, el esteroide se utilizdé Unicamente como manejo del edema
perilesional en patologias oncoldgicas. Por otra parte, en las guias se recomienda la
hipotermia moderada (32° - 33°C) desde las 8 horas del traumatismo, hasta las 48 horas
posteriores, para disminuir la presion intracraneana, recalentando posteriormente al
paciente no mas de 0.5°C por hora. En nuestro estudio, llama la atencién que no se indujo
hipotermia en ningln paciente, esto probablemente porque no se cuenta con la
tecnologia para disminuir o incrementar la temperatura de manera estricta a la velocidad
adecuada. Llama la atencién que algunas las cifras de temperatura alcanzadas se
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encontraron por debajo o por encima de lo recomendado en el manejo, lo cual pudo tener
un impacto negativo en el flujo sanguineo cerebral y en la presién intracraneana,
incrementando la morbimortalidad. (21)

El mejor prondstico neuroldgico de los pacientes se asocia a mantener una presion
intracraneal menor a 20 mmHg y una adecuada presién de perfusién cerebral para la edad
del paciente, previniendo eventos de hipoxia e hipotension. (3)

La literatura refiere secuelas y discapacidad hasta en un 20% de los pacientes con
hipertensidn intracraneana. En nuestro estudio se encontré una elevada incidencia de
secuelas tanto al egreso de terapia intensiva como a largo plazo (40% y 38%
respectivamente). Esto nos habla sobre la importancia de un tratamiento oportuno vy
efectivo de la hipertension intracraneana, ya que aunque el 76% de los pacientes
sobrevivieron al evento agudo y egresaron de terapia intensiva, un gran porcentaje
presentd secuelas y discapacidad.

La mortalidad reportada en la literatura en nifios criticamente enfermos en terapia
intensiva varia de un 2.2% a 16.4%. En un estudio realizado en un hospital de Pittsburg
durante 2 afios, el 65.4% de las muertes en la terapia intensiva fueron atribuidas a
lesiones en el sistema nervioso central. En nuestro estudio, fallecieron un gran porcentaje
de pacientes (24%), siendo mas alto el porcentaje de mortalidad en los pacientes con
HICNT (27.8%) que en los pacientes con HICT (9.2%), esto probablemente a que se
encuentran publicadas guias especificas para el manejo de esta etiologia de la
hipertensidn intracraneana.
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CONCLUSIONES

Los pacientes con edema cerebral e hipertension intracraneana que se atienden en el
Hospital Infantil de México Federico Gomez tienen principalmente causas no traumaticas
y etiologias diversas.

En esta poblacién no existe un consenso para el manejo por lo que se siguen las guias
establecidas para la hipertensidn intracraneana traumatica.

Existen oportunidades de mejora en terapéuticas ya establecidas como la realizacién de
craniectomias en forma temprana, optimizar la sedacidn y analgesia, colocar monitoreo
invasivo que guie las metas del tratamiento y la hipotermia inducida.

La mortalidad y las secuelas a largo plazo se encuentran por encima de lo reportado en la
literatura por lo que es importante continuar estudios y establecer consensos de
tratamiento especificamente en estos pacientes con el fin de mejorar la calidad de la
atencion.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Debido a que el estudio se realizé mediante la revisién de expedientes, algunos de
éstos se encontraron incompletos, con informacién faltante necesaria para la hoja de
recoleccidn de datos. Igualmente nos basamos en notas del expediente, en el que
pudieron omitirse datos.

Debido a que nuestro hospital no es un centro de referencia para pacientes con
traumatismo craneoencefalico, el numero de pacientes en el grupo de hipertensién
intracraneana traumatica fue menor al de la hipertensidn no traumatica, lo que resulté en
grupos no comparativos.
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ANEXOS

Anexo 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre: Expediente: Fecha de Nacimiento:
Fecha de ingreso al HIM: Fecha de egreso al HIM:

Fecha de ingreso a UTIP: Fecha de egreso a UTIP:

Edad: Sexo:

Diagnosticos:

Comorbilidades:

Datos clinicos al ingreso:

Datos tomograficos:

MANEJO DE EDEMA CEREBRAL / HIPERTENSION INTRACRANEANA

Dias de manejo de HTIC:

Presion parcial de oxigeno (pa02): Minimo Maximo

Presion parcial de didxido de carbono (paC02): Minimo Maximo

Temperatura: Minimo Maximo

Sodio sérico: Minimo Maximo

Glucosa sérica: Minimo Maximo

Osmolaridad sérica: Minimo Maximo

Presidn arterial sistélica: Minimo Maximo

Presion arterial media: Minimo Maximo

Hemoglobina sérica: Minimo Maéximo

pH arterial: Minimo Maximo

Sedacion: (medicamento y dosis minima y maxima)

Analgesia: (medicamento y dosis minima y maxima)

Relajante muscular: (medicamento y dosis minima y maxima)

Posicion neutra de cabecera:

Elevacién de cabecera 30 grados:

Intubacién orotraqueal:

Colocacion de captor de presion intracraneana: Si No Tipo de captor:

Valor de presion intracraneana:
Numero de dias que se registro:

(Por dias) Minimo Maximo
Drenaje de liquido cefalorraquideo por ventriculostomia:
Terapia hiperosmolar: Si No Tiempo de uso: Bolos: Si No Dosis

e Solucién hiperténica (dosis infusion):
e  Manitol (dosis infusién):

Hipotermia:Si___ No___ Temperatura:

Fecha/hora inicio: Fecha/hora termino Tiempo de uso:

Barbiturico: Si No Medicamento y dosis: tiempo/uso
Craneotomia descompresiva (técnica):Tiempo de realizacién:

Anticomicial: Si No Medicamento y dosis:

Esteroide: Si No Medicamento y dosis:

Evolucidén: Favorable (alta): Desfavorable (muerte):

Dias de ventilaciéon mecanica:

Fecha de inicio de ventilacidn: Fecha de término de ventilacién mecdnica:
Evaluacion neuroldgica al egreso de terapia:

integro: Si/No Secuelas: Edo. Vegetativo: Coma: Muerte cerebral:
Fallecimiento: Si/No Causa:

Secuelas a largo plazo:
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GRAFICOS:

Grafico 1. Distribucién de los pacientes con hipertension

intracraneana.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumdtico y no traumatico.
Gréfico 2, Hallazgos tomograficos.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumdtico y no traumatico.
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Gréfico 3. Grado de edema cerebral.
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Fuente: Protocolo de hipertensidon intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Fuente: Protocolo de hipertesidn intracraneana de origen traumatico y no
traumatico.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana traumatica y no traumatica.



Grafico 7. Uso de captor de presion intracraneana (PIC).
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.



Grafico 9. Valores de presidn intracraneana.
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Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Grafico 10. Uso de terapia hiperosmolar.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

H Sinterapia hiperosmolar

B Con terapia hiperosmolar

39



Grafico 11. Uso de barbiturico.

120.00%

100.00%

80.00%

60.00%

m Sinuso de barbitlrico
40.00%
W Con uso de barbiturico

20.00%

0.00%
HICNT HICT

Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

Grafico 12. Craniectomia descompresiva.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Grafico 13. Tiempo de realizacion de la craniectomia.
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Grafico 14. Uso de anticomicial
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Grafico 15. Condicidn al egreso de terapia.
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Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

Fuente: Protocolo de hipertension intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

42



TABLAS:

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes con hipertensién intracraneana.

Variable Hipertensidn intracraneana | Hipertensidn intracraneana no Total (n=100)
traumatica (HICT) (n=21) traumatica (HICNT) (n=79)
Edad en meses 3-192(61) 1-206(71) 1-206 (69)
(promedio)
Sexo: NUmero Masculino: Femenino: Masculino: Femenino: 32 | Masculino: Femenino:
de pacientes 14 (66%) 7 (33%) 47 (59%) (40%) 61 (61%) 39 (39%)
(%)
Dias de Hospitalaria: Terapia: Hospitalaria: Terapia: 1-122 1-34(7.7)
estancia 2-96(16.7) | 1-19(6.5) 1-122 1-34(8.0) (20.7)
(promedio) (21.8)
Dias de 1 dia: 6 (28.6%) 1 dia: 3 (3.8%) 1 dia: 9 (9%)
manejo: 2 dias: 4 (19%) 2 dias: 35 (44.3%) 2 dias: 39 (39%)
Numero de 3 dias: 8 (38%) 3 dias: 32 (40.5%) 3 dias: 40 (40%)

pacientes (%)

4 dias: 3 (14.3%)

4 dias: 7 (8.9%)
5 dias: 2 (2.5%)

4 dias: 10 (10%)
5 dias: 2 (2%)

Dias de
ventilacién
mecanica
(promedio)

1-97(10.3)

1-143(7.8)

1-97(8.3)

Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Tabla 2. Etiologia de la hipertension intracraneana.

Patologia Frecuencia (numero de pacientes) (n=100)
Neuroinfeccion 33
Traumatismo craneoencefalico 21
Sangrado en sistema nervioso central 12
(hematomas subdural o epidural, hemorragias

subaracnoidea e intraparenquimatosa).

Tumor o infiltracién a sistema nervioso central. 14
Cetoacidosis diabética 4
Falla hepatica fulminante 3
Alteracion en electrolitos 2
Abscesos 2
Ahogamiento 2
Estado postparo 1
Aneurisma 1
Encefalitis por anticuerpos NMDA 1
Higromas 1
Ahorcamiento 1
Estado epiléptico 1
Encefalopatia en estudio 1
Total de pacientes 100

Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana de origen traumatico y no traumatico.

Tabla 3. Hallazgos Clinicos.

Hallazgo clinico

Frecuencia de presentacién (nimero de pacientes)

Somnolencia 57
Vémito 35
Crisis convulsivas 32
Cefalea 23
Alteraciones motoras 13
Irritabilidad 10
Alteraciones visuales 8
Alteraciones del habla 7
Alteracién en la sensibilidad 5
Alteraciones en la respiracion 2
Alteracion en la conducta 1

Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana de origen traumatico y no traumatico.
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Tabla 4. Variables Monitoreadas Durante el Tratamiento.

Valores | paO2 | paCO2 | Temp. | Sodio | Glucosa | Osmolaridad | TAS | TAM Hb pH

Minimo | 50- 5-33 25- 112- | 15-250 197-346 32- 22- | 4.7- | 6.8-
240 36.8 155 163 72 14.8 | 7.41

Maximo | 102- | 29-70 | 34.7- | 135- | 80-462 274-375 40- 55- 9- 7.3-
406 41.9 174 196 | 127 | 19.3 | 7.66

Abreviaturas: Temp.: Temperatura, TAS: Presion arterial sistélica, TAM:

Hemoglobina.

Presion arterial media, Hb:

Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana traumatica y no traumatica.

Tabla 5. Tipos de Craniectomia Descompresiva Realizadas.

Tipo de craniectomia

Numero de pacientes (n=30)

Fronto-parieto-occipital bilateral

1

Fronto-parieto-temporal bilateral

Fronto-parieto-temporal derecha

Fronto-parieto-temporal izquierda

Fronto-parietal bilateral

Fronto-parietal izquierda

Fronto-temporal bilateral

Fronto-temporal izquierda

Temporal bilateral

Parietal derecha

Frontal bilateral

Hemisférica izquierda

Holocraneana

Osteoclastica

RlR|R|DMR|R|[R|M|R|V|R|w|u

Total

30

Fuente: Protocolo de hipertensién intracraneana traumatica y no traumatica.
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