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INTRODUCCION

La hipertension intracraneal (HTIC) es una complicacion neurolégica comun en
pacientes criticos. Es la forma de presentacion de diversos procesos patoldgicos
neurolégicos y no neurolégicos.

Los pacientes con patologia cerebral, ya sea por traumatismo craneoencefalico
(TCE), ictus isquémico, hemorragia subaracnoidea (HSA), hemorragia
intraparenquimatosa (HIP), tumores cerebrales, enfermedad infecciosa
neurolégica o neuroquirdrgica, a menudo presentan aumento de la presion
intracraneal (PIC), produciendo un deterioro clinico neuroldgico que puede
conllevar la muerte encefélica



ANTECEDENTES

La trepanacion es el procedimiento quirdrgico de perforar o raspar un agujero
(de variable tamafo) en el craneo, y la evidencia de esta practica en craneos
antiguos de los Incas precolombinos (4000 a.c) fue descubierta por Paul Broca
(fig. 1), un cirujano francés en el siglo XIX*. Su formacién en antropologia y
medicina le “estimuld” una fascinacion sobre la trepanacion en sujetos vivos. En
1867 recibié un craneo peruano (fig. 2) que mostraba, a diferencia de otros
ejemplos previamente malinterpretados, evidencias de una trepanacién antigua en
un sujeto vivo. Finalmente propuso que el hombre del Neolitico perforaba agujeros
en el craneo para liberar de posesiones demoniacas que causaban convulsiones.

Fig.1



Fig.2

Victor Horsely fue un neurocirujano inglés de la misma era, que realiz6 un
tratamiento pionero en las convulsiones Jacksonianas que consistia en la ablacion
de zonas del cortex motor. A diferencia de Broca, él postulé que la trepanacion se
realizaba para tratar el dolor y la epilepsia causados por fracturas craneales. La
evidencia sugiere que probablemente las antiguas trepanaciones se realizaban
con una gran variedad de razones médicas, religiosas y misticas. La mejora en el
conocimiento de la anatomia y en los instrumentos quirdrgicos permitieron a
Gallen ir mas all4, y 600 afios después describiéo las indicaciones para el
tratamiento de hematomas intracraneales y fracturas-hundimiento del craneo.

En la época moderna, Kocher en 1901 fue el primero en proponer la craniectomia
descompresiva en los casos con signos clinicos de PIC elevada; estos datos
fueron ratificados posteriormente por Cushing en 1905 (fig 3). Con el paso del
tiempo, la indicacion se ha vuelto muy controvertida, con estudios a favor y en
contra y, sobre todo, con resultados dispares. En los ultimos 15 afios el uso de la
craniectomia descompresiva para controlar la hipertensién intracraneal refractaria
ha aumentado sustancialmente. Se han escrito gran nimero de articulos, la
mayoria revisiones retrospectivas, que han demostrado que la realizacion de
craniectomia descompresiva puede disminuir la PIC, pero dado que no existen
evidencias que se asocie a una mejora en el resultado clinico, sobretodo funcional,
se necesitan mas estudios dirigidos a cada una de las diferentes patologias
tributarias de dicho tratamiento.



Fig.3



MARCO TEORICO
INTRODUCCION

La elevacion de la presién intracraneal (PIC) aparece en situaciones en los
que se produce un dafio cerebral, ya sea hipoxico, metabdlico, toxico o
traumatico. El organismo es capaz de adaptarse y compensar aumentos de
PIC moderados. Cuando los mecanismos de compensacion no son
suficientes, el aumento de PIC puede comprometer la vida del paciente o
provocar graves discapacidades neuroldgicas. La hipertension intracraneal
(HTIC) es la causa mas frecuente de morbimortalidad en nifios con patologia
neuroquirargica. El conocimiento de la fisiologia de la PIC y un preciso
enfoque terapéutico son indispensables para disminuir la mortalidad
asociada a esta patologia®.

Concepto de PIC

El Sistema Nervioso Central (SNC) incluye cerebro, médula espinal y la
vascularizacion que aporta el volumen sanguineo que precisan. Las
caracteristicas fisicas del SNC exigen la maxima proteccion posible, por lo
gque se encuentran contenidos en una estructura Osea inextensible, e
inmersos en el liquido cefalorraquideo (LCR). Este constituye un sistema
hidrostatico cerrado que mantiene una presion positiva supra-atmosfeérica.
Esta presion es la que se considera como PIC.

Los valores de PIC en condiciones normales oscilan en un rango muy
pequefio. En nifios se considera normal entre 5 y 15 mmHg. Aunque no se
conocen con exactitud todos los factores que interviene en la PIC, se
considera que tiene su origen en la interacciénentre flujo arterial y LCR, y
gue en su control participan de manera muy importante el drenaje de LCR y
el sistema venoso.

Fisiologia del LCR

La mayor parte del LCR se produce a nivel de los plexos coroides, dentro
de los ventriculos cerebrales. El LCR fluye a través de los ventriculos y sus
comunicaciones (agujeros de Monro y acueducto de Silvio), para finalmente
salir del IV ventriculo a través de los agujeros de Luschka y Magendie hacia
la cisterna magna. A partir de aqui el LCR va a las diferentes cisternas de la
base, sube por los espacios subaracnoideos y llega hasta la convexidad
craneal, donde estan en las vellosidades aracnoideas. La mayor parte del
LCR se reabsorbe en estas vellosidades aracnoideas que se encuentran a
nivel de los senos venosos durales. El mecanismo es unidireccional y presion
dependiente.(FIG 4)



Relacion de la PIC con la circulacion cerebral. Oscilaciones normales
de la PIC. Mecanismos de compensacion.

La PIC presenta oscilaciones de forma fisiolégica. Pese a dichas
variaciones, la PIC se mantiene estable dentro de un rango muy restringido.
Esto se explica por la teoria de Monro-Kellie (FIG 5), que considera el
contenido intracraneal compuesto por tres elementos: cerebro, sangre
contenida en los vasos intracraneales y, LCR. La suma de los volumenes de
los tres compartimentos se mantiene constante, de tal forma que el aumento
de uno de ellos debe ser compensado por los otros dos.

Ademas de la tension elastica de la pared arterial y de la salida de LCR
hacia los senos, existe un tercer mecanismo de amortiguacion del aumento
de PIC. El sistema venoso cerebral presenta gran capacidad para dilatarse o
colapsarse ante cambios de presion. Si la expansion arterial es muy grande
la sangre venosa sera expulsada y compensara aumentos de PIC de forma
rapida.

Un ultimo mecanismo de compensaciones es la vasoconstriccion arterial:
compensa elevaciones de PIC disminuyendo el volumen intravascular,
manteniendo asi constante el volumen total intracraneal.
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Los valores de PIC considerados normales son 5-15 mmHg. Valores de PIC
entre 20-30 mmHg sugieren HTIC moderada; sin embargo, cuando existe
una masa temporal, la herniacién puede ocurrir con valores de PIC < 20
mmHg. Valores por encima de 20-25 mmHg requieren tratamiento en la
mayoria de los casos. Valores mantenidos > 40 mmHg indican severidad y
riesgo de muerte por herniacion.

FISIOPATOLOGIA

Flujo sanguineo cerebral y metabolismo cerebral

En la fisiopatologia de la HTIC el componente vascular desempefia un rol muy
importante, por estar directamente implicado en el mantenimiento del flujo
sanguineo cerebral (FSC) y de esta manera relacionarse con los otros
componentes del cerebro.

El cerebro en el hombre representa el 2% de su peso corporal total, sin embargo,
recibe del 12% al 15% del gasto cardiaco (GC) y consume el 20% del oxigeno
(O2) total, a una velocidad aproximada de 3,5 mol O2/100 gr tejido cerebral por
minuto; para mantener este ritmo necesita un flujo sanguineo de 45 a 55 mL/100
gr de cerebro/minuto.

Del consumo energético del cerebro, aproximadamente el 60% se utiliza para
mantener las funciones electrofisiolégicas; es decir, para mantener los gradientes
i0nicos para la sintesis, el transporte y la recaptacion de los neurotransmisores. El
resto de energia se consume en las actividades propias de la homeostasia
cerebral.



El metabolismo cerebral determina que la concentracibn de O2 en la sangre
disminuya a medida en que ésta circula por el cerebro para determinar una
diferencia arteriovenosa importante.

La glucosa es el Unico substrato energético que el cerebro utiliza; los acidos
grasos no atraviesan la barrera hematoencefalica (BHE). El consumo de glucosa
por el cerebro es de 10 mg/100 gr de cerebro y ésta corresponde a casi el 75% de
la produccion hepética, de ésta aproximadamente el 85% se convierte en CO2 por
la via del acido tricarboxilico (ATP), mientras que el 15% se transforma en acido
lactico por glicolisis anaerobica. El conocimiento de este proceso es importante
para comprender que en los casos en los que existe una disminucion de la
concentracion del O2, se producird por esta via la mayor cantidad de acido lactico,
lo que aumentara la osmolaridad, determinando la formacion de edema cerebral y
consecuentemente incremento del VIC y con ello aumento de la PIC con
disminucién del FSC. Este hecho disminuira el aporte de O2, iniciando asi un
circulo vicioso que constituye uno de los pilares de la produccion de la HIC.

El cerebro necesita 12 mmoL de ATP/min; la reserva normal de ATP y de
creatinina solo llega a 8 mmolL/min. Ante la ausencia de 02, la glicolisis
anaerobica puede suministrar otros 15 mmoL de ATP/min; ya que la glucosa y el
glucégeno se encuentran en cantidades muy bajas en el tejido cerebral, la
glicdlisis anaerdbica es insuficiente para proporcionar las demandas elevadas del
cerebro. Esto determina un compromiso del estado de conciencia, llegando a su
pérdida cuando la pO2 desciende a 20 o 15 mmHg y a él llega en menos de 10
segundos quedando interrumpido el FSC, lo que produce en pocos minutos a la
aparicion de la lesion cerebral isquémica irreversible.

Dinamica cerebral

La presién de perfusion cerebral (PPC) es el principal responsable de mantener
el flujo sanguineo cerebral (FSC). La PPC es una relacibn matematica diferencial
de la presion arterial media (PAM) y de la presion intracraneal (PIC) PPC = PAM —
PIC.

Al mismo tiempo el FSC depende de la PPC y de las resistencias vasculares
cerebrales (RVC). Por lo que se considera que el FSC es directamente
proporcional - FSC = PPC/RVC.

Las arterias de gran y mediano calibre al dividirse en arterias y arteriolas
constituyen los vasos de resistencia precapilar, y juntamente con los capilares
explican el 80% de las RVC; el 20% restante es funcion de las venas.

Como resultado de estas relaciones, la PPC puede disminuir por un incremento
de la PIC, por un descenso de la presién sanguinea o una combinacién de ambos
procesos.

A través de un proceso de regulacién normal conocido como autorregulacion
cerebral, el cerebro es capaz de mantener un FSC constante, con un rango de
PPC entre 50-150 mmHg, modificando la RVC; esta capacidad es una respuesta
vascular que determinara vasodilatacion ante PPC bajas y vasoconstriccion ante
PIC altas. Son estos cambios compensatorios en el diametro de los vasos,
secundarios a la presion transmural los que mantienen el flujo de un modo
constante (fendbmeno de Baylis). El tono vascular de los vasos puede ser alterado
por la hipocapnea o hipercapnea, influencia simpatica o parasimpatica, por
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acidosis o alcalosis, por el hiper o hipometabolismo y por efecto de diversas
drogas.

La autorregulacion cerebral tiene limites de efectividad; a una PPC
aproximadamente de 60 mmHg el flujo sanguineo cerebral comienza a caer
rapidamente dando lugar a un aporte insuficiente de oxigeno, y consecuentemente
hipoxia e isquemia cerebral. De manera inversa, con PPC de 150 mmHg producira
que el FSC aumente rapidamente, produciendo congestion vascular, disrupcion de
la BHE y finalmente edema cerebral.

Cuando la PPC se encuentra en el rango de autorregulacion normal, esta
capacidad también afecta a la respuesta de la PIC ante cambios de la PPC. Si la
presion de autorregulacion esta intacta, al disminuir la PPC se produce una VD de
los vasos cerebrales, hecho que permite que el FSC se mantenga constante. Esta
vasodilatacién puede producir un aumento de la PIC, que si se mantiene en el
tiempo, perpetua la disminucion de la PPC. Esta respuesta se conoce como la
“respuesta vasodilatadora”. De la misma manera, un incremento de la PPC resulta
en una vasoconstriccion cerebral y esto puede disminuir la PIC. Cuando la
capacidad de autorregulacion esta dafiada, la PIC aumenta o disminuye con los
cambios de la PPC.

ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

Las causas de HTIC puede clasificarse segun a que componente del SNC
afecten. Dentro de las causas relacionadas con el tejido cerebral destacan los
traumatismos y las neoplasias cerebrales. Relacionadas con las alteraciones del
LCR, las hidrocefalias obstructivas posthemorragicas y el sindrome de
Hipertension Intracraneal Benigna. Las alteraciones en la circulacion sanguinea
cerebral que causan HTIC son las peor comprendidas, pudiendo ser secundarias a
obstrucciéon en el drenaje venosos o0 a procesos que conlleven vasodilatacion
arterial.



Tabla I. Causas de HTIC segun el compartimento implicado

PARENQUIMA VASCULAR LCR

OTROS

VENOSO ARTERIAL

-TCE -Trombosis del | Aneurisma -Hidrocefalia
seno dural
-Hemorragia Enevenenamiento | -Pseudotumor
-Sindrome de vena
-Isquemia cava superior por CO cerebri
; -Compresion -Convulsién - Quiste
-Neoplasia yugular Q
-Encefalitis _PEEP alta -Hipercarbia aracnoideo
" L -Hipertension -Neoplasias
-Cerebritis (Vem,lla.CIOn maligna
mecénica) .
N plexo coroideo
-Meningitis -Anestésico
) ) inhalado -Malfuncién
-Hiponatremia
-Hipoxia véalvula DVP

-Post-radiacién

-Absceso

-Cuerpos extrafios
-Craneosinostosis
-Tumores 6seos

-Pneumoencéfalo

METODOS DE MEDIDA DE LA PRESION INTRACRANEAL

La PIC puede medirse a distintos niveles dentro del SNC. En general se identifica
con la presion intraventricular dado que es la medida que se utiliza como patrén
para los otros sistemas. Es importante especificar donde se mide la PIC y la
metodologia empleada ya que pueden existir diferencias que deben ser tenidas en

cuenta. Los distintos tipos de medida de PIC son:

— Intraventricular. Catéter intraventricular conectado a un transductor de presion.
Tiene la ventaja de que permite evacuar LCR, colaborando al tratamiento de la

HITC. Es el que mayor riesgo de infeccion tiene.

— Presion LCR. Colocando un catéter en el espacio subarancoideo mediante una

puncion lumbar. Indicado en el estudio de hidrocefalias arreabsortivas.

— Subdural. Cépsula metalica en el espacio subdural conectado a un trasductor.
Es menos agresivo, con menor riesgo de infeccion, pero menos preciso.

10




— Epidural. Se coloca el trasductor sobre la dura madre.

— Presion intraparenquimatosa. Se coloca el trasductor sobre el parénquima,
obteniendo la presidn tisular en esa area.

Las ondas de presion intracraneal que pueden aparecer en el registro seran:

a)

b)

c)

las ondas A de Lundberg (FIG 6), que son ondas con valores de PIC
superiores a 50 mmHg, de duracion superior a 5 min (plateau), y que
asocian una disminucion de la PPC en espejo; se relacionan con
alteraciones del tono vasomotor y pueden condicionar alteraciones
hipoxico-isquémicas globales.

-

S0
60 ﬂ / \‘
| f |
“ J \.w/&\ \/ ‘v
20
F | G 6 ONDASA DE LUNDBERG

Las ondas B de Lundberg (FIG 7) registran aumentos de PIC entre 10 y
30 mmHg cada 1-2 min, en forma de “trenes de ondas B”, sin plateau,
relacionadas con alteraciones de la complianza cerebral, no son dafinas en
Si mismas.

60
40
20

0

ONDAS B DE LUNDBERG

FIG 7

las ondas C de Lundberg (FIG 8) carecen de valor patologico.

30

PN A A A AN A

ONDAS C DE LUNDSERG

20

FIG 8
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CLINICA
Se pueden diferenciar tres conjuntos de sintomas y signos:
— Triada de inicio: cefalea, vomitos y edema de papila.
— Progresioén clinica, con disminucién del nivel de conciencia por:
— disminucion de la presion de perfusion cerebral y disminucion del FSC.

— lesion de la formacion reticular del tronco cerebral.
— Fendmenos de enclavamiento. Se producen al desplazarse la masa cerebral por
el aumento de PIC. Los signos clinicos seran diferentes segun la herniacion sea
central o a través del tentorio.
1. Herniacion central: Signos de disfuncion neuroldgica descendentes y
progresivos. Con estupor inicial que progresa a coma, alteraciones en el
proceso respiratorio, pupilas inicialmente midticas que pasan a ser
midriaticas arreactivas al progresar la herniacidbn. Y posturas de
decorticacion (rigidez y flexiébn de los brazos sobre el torax, pufios cerrados
y piernas extendidas), descerebracion (extension rigida de los brazos con
rotacion interna y piernas, inclinacion de los dedos de los pies hacia abajo y
arqueo hacia atras de la cabeza) y finalmente flacidez. Aparecen los signos
constitutivos de la triada de Cushing (bradicardia, hipertension arterial y
alteraciones respiratorias).
2. Herniacion uncal (transtentorial). Afectacion del Il par (midriasis
unilateral al hemisferio cerebral dafiado) y hemiparesia (por lo general
contralateral al hemisferio cerebral dafiado).

DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL

1.- Clinico

Aparecen signos de afectacién general, caracterizados por la disminucién
progresiva del nivel de conciencia. Es muy importante destacar que esta
disminucién ocurre siempre siguiendo los siguientes niveles, de mejor a peor:

a. Bradipsiquia (lentitud intelectual y de ejecucion).

b. Desorientacién témporo-espacial.

c. Estupor. El paciente tiene tendencia a quedar dormido. Ante estimulos externos
despierta y conecta con el ambiente. La agitacion puede alternarse en esta fase.

El paciente entra en situacion de hiperactividad elemental intelectual y psiquica,
sin responder al entorno.

12



d .Coma. El paciente esta inmévil. Solo responde ante estimulos externos. El mas
adecuado en la exploracion es el dolor. Ante esto, el paciente responde de forma
estereotipada y dependiendo de la gravedad:

— Coma con respuesta localizadora de estimulos.
— Coma con respuesta en flexion.

— Coma con respuesta en extension.

e. Muerte cerebral.

En los casos de HTIC debidos a lesiones focales existiran sintomas y signos
dependientes de la localizacion del proceso expansivo generador de HIC: Il par,
hemiparesia...

La escala de Glasgow es un instrumento Gtil para valorar la disfuncion cerebral y
sobre todo permite el seguimiento evolutivo.

2.- Radiologico

— Rx de craneo. En situaciones de HTIC crénica, se pueden ver las impresiones
digitiformes de las circunvoluciones cerebrales sobre la tabla interna y erosion de
las apdfisis clinoides. En los nifios es facil apreciar la separacion o diastasis de
suturas aun no cerradas.

— TAC y RM. Visualizan los procesos expansivos ocasionantes de la HTIC, asi
como la existencia de desviaciones de linea media y los fenémenos de encla-
vamiento del parénquima cerebral a nivel del tentorio o de las amigdalas
cerebelosas en el agujero magno.

3.- Monitorizacion PIC Permite el diagnostico de HTIC. Técnica invasiva, con
riegos de sangrado e infeccidén; se debe realizar en una Unidad de Cuidados
Intensivos. Permite la evaluacion de las medidas terapéuticas y el calculo de la
PPC. Cuando se debe utilizar es objeto de debate.

Las indicaciones para la monitorizacién de la PIC:
- Escala de coma Glasgow < 9.

- Lesiones ocupantes de espacio intervenidas que requieran ventilacion mecanica,
y que por tanto no se pueda evaluar su estado de conciencia.

- TCE moderados con lesiones intraaxiales no evacuadas que puedan aumentar
de tamafo.

- TCE moderados con lesiones extraaxiales que requieran analgesia profunda, y
no se pueda realizar exploracién neuroldgica adecuada.

- Ante sospecha de mala evolucién, que requiera tratamiento agresivo.
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5.- Electroencefalograma (EEG)

En el paciente critico se puede realizar monitorizacion continua, pudiendo etectar
de forma precoz crisis 0 bien asimetrias que correspondan a lesiones focales. Es
aconsejable su utilizacion para la valoracion del paciente en tratamiento con
arbituricos (“burst suppresion”).

6.- Eco-doppler transcraneal

Posibilita la medicion del FSC, permite detectar alteraciones secundarias a HTIC
(disminucion de la velocidad media y sobre todo de la diastdlica). Es posible
identificar hiperemia cerebral, permitiendo asi valorar el uso de hiperventilacion
agresiva.

El Doppler evalla a su vez el vasoespasmo en la hemorragia subaracnoidea, y es
capaz de determinar las resistencias, medida fuera del alcance del resto de las
pruebas diagndsticas rutinarias en el estudio de estos pacientes.

TRATAMIENTO MEDICO

MEDIDAS GENERALES

La prevencion y tratamiento de factores que pueden agravar o precipitar la HTIC
es un de los pilares principales. Factores especificos que pueden agravar la HTIC
incluyen la obstruccion del retorno venoso (posicion de la cabeza, agitacion, etc.)
problemas respiratorios ( obstruccidén via aérea, hipoxemia, hipercapnea), fiebre,
HTA, hiponatremia, anemia y crisis comiciales.

1. OPTIMIZACION DEL RETORNO VENOSO

Mantener la cabeza en posicidn neutra para reducir cualquier compresion de las
venas yugulares, que impediria el flujo de salida venoso intracraneal y elevar la
cabeza a una altura de 30°, ya que los estudios han demostrado una reduccion de
la PIC sin modificarse la PPC ni el FSC ; igualmente se ha demostrado que no se
producen cambios en la oxigenacion tisular cerebral .

2. OPTIMIZACION RESPIRATORIA

La insuficiencia respiratoria es comun en pacientes con HTIC, especialmente
cuando la causa es un TCE. La hipoxia y la hipercapnea pueden producir un
aumento de la PIC, y la mecanica respiratoria puede alterar la hemodinadmica
cerebral. La optimizacion del manejo respiratorio es crucial para el control de la
PIC.

Se debe mantener una correcta oxigenacion, con pO2 > 100 mmHg y sat O2 >
95% y normoventilacion (pCO2 entre 35 y 40 mmHg). Se ha demostrado que la
hiperventilacion profilactica mantenida, provoca mayores complicaciones
isquémicas y una peor recuperacion, por lo que debe mantenerse el valor de
pCO2 en el limite inferior normal y solo hiperventilar si fuera necesario para
controlar aumentos de la PIC.

3. SEDACION Y ANALGESIA

La agitacion y el dolor producen un aumento de la TA y de la PIC. Una adecuada
sedacion y analgesia es un pilar fundamental en el tratamiento de la HTIC.
No existe ninguna pauta de sedacion con claras ventajas respecto a otras. En
general, las benzodiacepinas producen una disminucion en el consumo de
oxigeno cerebral (CMRO2) y en el FSC, sin efecto en la PIC.
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Una consideracion importante en la eleccién de la sedacién debe ser minimizar
su efecto en la TA, ya que la mayoria de agentes sedantes pueden producir
hipotensién arterial. La hipovolemia predispone al efecto hipotensor de los agentes
sedantes, por lo que se debe tratar previamente a la administracion de la
sedacion.

Otra consideracion importante debe ser la vida media del farmaco; los agentes
sedantes de vida media corta permiten una breve interrupcion de la sedacion para
realizar una evaluacion del estado neurolégico?.

4. MANTENER LA HEMODINAMICA

La HTA es comln en estos pacientes, y se caracteriza por un aumento mayor de
la presion sistolica que de la presion diastolica; esto se asocia una hiperactividad
simpatica4. En pacientes con una lesibn ocupante de espacio no tratable
quirargicamente con HTA no es aconsejable tratarla, ya que la PPC se mantiene
gracias a la HTA. En ausencia de una lesién ocupante de espacio, la decision de
tratar la HTA es mas controvertida, y se debe individualizar en cada situacion.
Cuando la capacidad de autorregulacién cerebral esta dafiada, la HTA aumenta el
FSC y la PIC. Ademas la tension arterial elevada puede exacerbar el edema
cerebral y en pacientes intervenidos aumenta el riesgo de hemorragia
intracerebral.
La HTA puede ser resultado de falta de sedacion, pero si finalmente es necesario
el tratamiento de la TA, le eleccién del antihipertensivo es muy importante. Los
vasodilatadores, como la nitroglicerina, pueden aumentar la PIC y de forma refleja
aumentar el nivel de catecolaminas en sangre, hecho que puede ser deletéreo en
la perfusion del tejido cerebral dafiado. Tanto los bloqueantes simpaticomiméticos,
como los beta-blogueantes o los agonsitas de los receptores alfa (clonidina), son
de eleccion ya que reducen la TA sin ningun efecto sobre la PIC. Es aconsejable
agentes de vida media corta, sobretodo en pacientes con labilidad
hemodinamica®*.

5. FIEBRE

La fiebre es un potente vasodilatador; ademas, por cada grado centigrado que
aumenta la temperatura corporal por encima de 37° C, aumenta de un 13 a un
15% el metabolismo cerebral.

Se ha demostrado que la fiebre empeora la lesibn neurolégica en modelos
experimentales en el TCE. En un estudio observacional con pacientes con TCE
grave, Jones et al. demostraron una clara relacion entre la fiebre y un peor
resultado neurolégico®®.

Mientras un paciente presente riesgo de HTIC, la fiebre debe ser controlada con
antipiréticos y con medidas fisicas. La causa infecciosa como origen de la fiebre
debe sospecharse y tratarse con antibioticoterapia empirica.

6. ANEMIA

Se han descrito algunos casos simples en que pacientes con anemia severa con
sintomas de HTIC y signos de edema, se resolvieron con el tratamiento de la
anemia7. Este mecanismo esté relacionado con el marcado aumento del FSC
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necesario para mantener un adecuado aporte de oxigeno cuando la anemia es
severa.

La concentracion Optima de hemoglobina no estd definida, y aunque una
practica comun es mantener la hemoglobina en 10 gr/dL, se demostro, en un
estudio randomizado con pacientes criticos, un mejor resultado con una actitud
transfusional mas restrictiva (Iimite de hemoglobina en 7 gr/dL)"®.

7. PERVENCION CRISIS COMICIALES

El riesgo de crisis comiciales después de un TCE esta relacionado con la
severidad de la lesion cerebral; las crisis pueden ocurrir en 15-20% de los
pacientes con lesion cerebral severa. Las crisis comiciales pueden aumentan el
metabolismo cerebral y la PIC, pero no existe una clara relacion entre la aparicion
de crisis comiciales tempranas y un peor prondstico neurolégico.

Son factores de riesgo para presentar crisis comiciales tardias: contusiones
cerebrales, hematoma subdural, fractura-hundimiento y > 65 afios.
En un estudio randomizado realizado en pacientes con TCE, se demostro que la
fenitoina reducia la incidencia de crisis comiciales durante la primera semana,
pero no después. Basado en este estudio se recomienda profilaxis anticomicial los
primeros 7 dias después de la lesion. El tratamiento con anticomiciales después
de los 7 dias se reserva para pacientes que han presentado crisis comiciales
durante su evolucion.
Cuando a pesar de estas medidas generales, persiste HTIC mayor de 20-25
ErgmHg, es necesario aplicar medidas adicionales para intentar controlar la HTIC*

MEDIDAS ESPECIFICAS EN LA HTIC
1) TRATAMINETO DE PRIMERA LINEA

-Optimizacion de la sedacién y relajacion muscular

La relajacion rutinaria no esta indicada; sin embargo la HTIC causado por
agitacion, posturas anormales o el reflejo tusigeno se puede prevenir con el uso
de relajantes musculares no despolarizantes (que no alteran las resistencias
cerebrovasculares)1l. La desventaja de mantener al paciente relajado es que no
permite un control de la clinica neurolégica tan estricta.

Las complicaciones mas importantes de la relajacion muscular son la miopatia y
la polineuropatia. La miopatia se asocia con el uso de relajantes musculares,
particularmente cuando se asocia tratamiento corticoideo™”.

- Terapia hiperosmolar

Como agentes hiperosmolares utilizados en el manejo de la HTIC contamos con:
el manitol que es el agente hiperosmolar cominmente usado y el suero salino
hipertonico. Diversos estudios han comparado la eficacia de estos dos agentes
hiperosmolares, sin conducir a ningun resultado definitivo.

[. Manitol:

Es mas efectivo en pacientes con lesiones focales, normovolémicos y con la
capacidad de autorregulacién conservadas. Es mas efectivo en las primeras 72-96
horas, donde con mas frecuencia estd aun preservada la barrera
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hematoencefalica y la autorregulaciéon cerebral, ya que después de este periodo
puede potenciar el edema por dafio en la barrera hematoencefalica.

Dosis: bolus de 1 gr/Kg endovenosos a pasar entre 10 y 20 minutos, el efecto se
inicia entre 1-5 minutos, siendo el pico de efecto a les 20-60 minutos. El efecto
posterior depende de las condiciones clinicas del paciente; y mantenimiento: 0.25-
0,50 gr/Kg dosis endovenosas/2-6 horas.

Efectos Terapéuticos:

a) Efecto hemodinamico: al administrarse en forma de bolo aumenta la volemia, la
TAM, y la PPC mediante la capacidad de autorregulacion cerebral con lo que se
produce vasoconstriccion reduciendo el VSCy la PIC.

b) Efecto hemorreoldgico: Este efecto depende del estado de la autorregulacion
cerebral. Inmediatamente después de la infusion de manitol, se produce una
expansion de volumen, una reduccion en el hematocrito y en la viscosidad
sanguinea aumentando el aporte de oxigeno al tejido cerebral. En pacientes con la
capacidad de autorregulacién preservada, la infusion de manitol induce a la
vasoconstriccion manteniendo un FSC constante, con una disminucién importante
de la PIC; cuando esta capacidad esta dafiada, la infusion de manitol aumenta el
FSC y la disminucion en la PIC es menos pronunciada

c) Efecto Barredor: Arrastra de forma inespecifica radicales libres de oxigeno
disminuyendo las reacciones de distrés oxidativo.

d) Efecto Osmoético: el manitol aumenta la osmolaridad vascular, mediante la cual
arrastra liquido de los espacios intracelular e intersticial. Este efecto dura entre 15-
30 minutos, tiempo en el que tardan en igualarse los gradientes. La osmolaridad
optima del suero es cuando alcanza los 300-320 mOsm, y se debe mantener <
320 rnlg)ls4m para evitar los efectos adversos (hipovolemia, hiperosmolaridad y fallo
renal)~>™".

II. Suero salino hiperténico:

También aumenta la osmolaridad sanguinea, arrastrando agua del espacio
intersticial del parénquima cerebral al espacio intravascular, siempre y cuando la
barrera hematoencefalica esté intacta. Tiene una ventaja respecto al manitol en
pacientes hipovolémicos e hipotensos, ya que no tiene el efecto diurético del
manitol. Los efectos adversos del suero salino hipertonico son: alteraciones
electroliticas (hipocalcemia y acidosis metabdlica) y alteraciones hematologicas
(plaquetopenia y alteraciones en la coagulacién)™®.

-Hiperventilacién

La hiperventilacién reduce la pCO2, induciendo una vasoconstriccion en las
arterias cerebrales por un efecto de alcalinizacion del LCR; como resultado se
produce una disminucion del FSC disminuyendo la PIC. El efecto sobre la PIC es
limitado, y se debe tener en cuenta que una excesiva hiperventilacion puede
producir isquemia.
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La vasoconstriccién dura entre 10-20 horas, ya que el pH del LCR rapidamente
se equilibra a los niveles de pCO2. Este reequilibro del pH del LCR puede producir
un efecto rebote aumentando la PIC, ya que al redilatarse las arterias cerebrales
puede que aumenten su diametro respecto al previo. Por esta razon, la
hiperventilacion como mecanismo para disminuir la PIC debe ser un tratamiento
puente hasta decidir un tratamiento mas definitivo. La hipocapnea debe ser
revertida lentamente para evitar el efecto rebote de la hiperemia®®*"1819,

2) TRATAMIENTO DE SEGUNDA LINEA

Cuando el control de la PIC no es posible con los anteriores medidas
comentadas nos enfrentamos al dilema de qué medidas terapéuticas de segundo
nivel se puede utilizar, si altas dosis de barbitaricos, hipotermia moderada o
craniectomia descompresiva (CD), como propone el European Brain Injury
Consortium (EBIC) y la American Association of Neurological Surgeons (AANS).

- Coma barbiturico

SoOlo debe considerarse en pacientes con HTIC refractaria, ya que puede
presentar importantes complicaciones, ademas de Ilimitar la exploracion
neuroldgica durante varios dias.

El mecanismo por el que se produce la disminucion de la PIC no esta claro, y
probablemente es el resultado del efecto doble sobre el FSC y el CMRO2.

A pesar de las recomendaciones de la Brain Trauma Foundation Guidelines20
sobre el uso de los barbituricos, una revision sistematica Cochrane no hall6
pruebas de que los barbitlricos mejoraran el resultado en el TCE grave; ademas
aunqgue este tratamiento pueda disminuir la PIC, no existen pruebas de que esta
reduccion esté asociada con una menor mortalidad o mejor resultado funcional en
los supervivientes.

La complicaciones descritas méas frecuentes son: hipotension (58%), hipocalemia

(82%), complicaciones respiratorias (76%), complicaciones infecciosas (55%),
disfuncién hepatica (87%) y disfuncion renal (47%).
Se utilizara el Thiopental en dosis de induccién de 5 - 10 mg/Kg endovenosos Yy
una dosis de mantenimiento de 4-8 mg/ Kg/hora. Se administrara hasta que se
controle la PIC o el electroencefalograma (EEG) se haga isoeléctrico, si el EEG se
hace plano y no se consigue controlar la PIC se debe suspender. Si se controla la
PIC se mantendra durante 48 horas y luego se retirara de forma progresiva.
Durante el tratamiento, debe realizarse un monitoreo hemodinamico adecuado y si
se produce repercusion sobre la hemodinamia debe realizarse el apoyo adecuado
con drogas vasoactivas??%?%,

- Hipotermia

La induccién rutinaria de la hipotermia no esta indicada, pero puede ser efectiva
si se usa de forma combinada con otro tratamiento.
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Un estudio piloto randomizado sobre la hipotermia en nifios con TCE no mostré un
efecto beneficioso sobre el resultado neuroldgico, pero si una disminucion de la
PIC durante el tratamiento?”.

- Corticosteroides

Los esteroides se han usado comunmente en tumores cerebrales o metastasis
para disminuir el edema vasogeénico; pero para otras patologias cerebrales, los
esteroides no han mostrado efecto beneficioso, e incluso algunos estudios han
mostrado un efecto perjudicial®>?°.

El estudio CRASH27%"% estudio en el se que compara la administracion
metilprednisolona durante 48 horas con placebo, mostr6 que el grupo al que se
administré la metilprednisolona presenté un aumento de mortalidad del 22,3% al
25,7%.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

- Craniectomia descompresiva

La extraccion de una parte del craneo es la forma mas rapida de disminuir la
HTIC refractaria al tratamiento médico, independientemente de la etiologia. Para el
éxito de esta terapia es crucial que se realice una adecuada seleccion de los
pacientes: menores de 65 anos (para algunos incluso menores de 50 afios), sin
lesiones irreversibles del tronco encefalico. Con esta correcta seleccion, es posible
disminuir la mortalidad de estos pacientes sin aumentar la morbilidad de los
mismos. Ademas, se debe realizar de manera precoz, para que las lesiones
isquémicas no se establezcan en el tronco encefélico.

Podemos dividir las descompresiones quirtrgicas en: primarias (profilacticas) o
secundarias (terapéuticas). La descompresion primaria cualquier descompresion
quirargica realizada con o sin extraccion del tejido cerebral en los pacientes que se
someten la intervencién quirdrgica, principalmente para la evacuacion de una
lesion intracraneal de cualquier tipo. El objetivo de la craniectomia profilactica no
es controlar la PIC resistente al tratamiento, sino evitar aumentos postquirlrgicos
esperados de la PIC, o ayudar a su control en los pacientes ya sometidos a
monitorizacion de PIC que requieren intervencion quirdrgica intracraneal. La
secundaria, el objetivo primordial es el control de la HTIC.

TECNICA QUIRURGICA

El término “craniectomia descompresiva” engloba un conjunto de técnicas
disefiadas para conseguir una expansioén del volumen craneal®. Con esta finalidad
existen numerosas descripciones de descompresiones unilaterales o bilaterales,
con apertura o no de la duramadre®. Un principio esencial comdn a todos los
métodos es asegurar un tamafo suficientemente grande de la craniectomia para
prevenir la protuberancia del cerebro, que se hernia con los bordes del cerebro, y
evitar la distorsién de las venas puente del cerebro evitando asi infartos venosos
que dan lugar al aumento de edema cerebral . Jiang et al**. comparé la eficacia de
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la craniectomia estandar unilateral (15x12 cm) con la craniectomia limitada
(8x6cm) en 486 pacientes; los resultados mostraron un buen resultado en el 39% y
en el 28% a los 6 meses en la craniectomia estandar y en la limitada
respectivamente. Este punto se debe tener en cuenta cuando se realiza la
craneotomia para la evacuacién de una lesion si existe la posibilidad de reconvertir
a craniectomia.

Otro punto controvertido ha sido la apertura de la dura, ya que la evidencia
sugiere que es con la apertura de la duramadre cuando se produce el mayor
descenso de la PIC.

Existen dos técnicas quirargicas en funcién de la localizacion de la lesion:

a) La hemicraniectomia (HCD) unilateral consiste en la reseccion de un gran
colgajo éseo fronto-temporo-parietal del lado de la lesién®?. Debe realizarse una
incision en interrogante, iniciandose a nivel del cigoma, un centimetro por delante
del trago; seguidamente continla rodeando parcialmente el pabellon auditivo
hasta alcanzar la sutura lamboidea. El tramo superior de la incision finaliza a nivel
de linea media no mas adelante de la linea de implantaciéon del cabello.
Habitualmente, el colgajo se refleja en dos capas, cutanea y muscular, facilitando
de este modo un abordaje méas basal de la fosa craneal media. La amplitud de la
craniectomia debera sobrepasar el area de la lesion para asi aliviar la HIC y evitar
la complicacion de la herniacion cerebral.

b) La craniectomia bifrontal consiste en realizar una incision longitudinal entre la
raiz de ambos cigomas®. En la linea media, la incisién puede realizarse paralela y
posterior a la linea de implantacion del cabello. Tras la diseccion cuidadosa del
colgajo cutaneo, y la separacion del musculo temporal de su implantacién en la
fosa supratemporal, se realiza craniectomia bifrontal. Debe evitarse la apertura del
seno frontal, cerrandose mediante la introduccion de musculo y adhesivo de fibrina
en caso de apertura accidental. Posteriormente, se procede a la ligadura del seno
venoso longitudinal en su porcion mas anterior. Opcionalmente, puede
preservarse un puente 0seo medial coincidente con el seno venoso longitudinal
superior.

La apertura dural debe ser pediculada y paralela al borde de la craniectomia en la
hemicraniectomia, y en cruz en el caso de la CD bifrontal. Debe realizarse una
duroplastia expansiva con cierre hermético.

2.3 COMPLICACIONES

A pesar de ser una técnica relativamente sencilla, no esta exenta de riesgos.
Estos riesgos deben ser considerados a la hora de realizar la indicacién, ya que
por si mismos alteran el prondstico.

Las complicaciones son mas frecuentes en pacientes con baja puntuacion en la
escala de Glasgow, y mayores de 60 afios. Hasta el 50% de los pacientes
presentan al menos una complicacion.

1) Complicaciones precoces

- Progresion de contusiéon hemorragica en el TCE: aparecen mas frecuentemente
en las primeras 24 horas del lado de la descompresion. Presenta relacion con la
intensidad del traumatismo.

- Aparicion de coleccion hemaética con efecto masa: aunque es infrecuente,
aumenta significativamente la morbilidad. Son colecciones extra-axiales,
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localizadas a distancia de la craniectomia. Parece ser debido a la disminucion
abrupta de la PIC, por lo que son de precoz aparicion.
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- Herniacion cerebral: aparece en la primera semana postoperatoria. Su incidencia
es del 25%3%3°. Es debido al edema originado por fenémenos de hiperperfusion
cerebral y al aumento de gradiente hidrostatico desde los capilares tras la
descompresion. Puede ocasionar laceraciones del parénquima cerebral y
comprometer el flujo de las venas corticales contra los bordes del defecto 6seo,
originando isquemia y necrosis. La realizacion de una amplia craniectomia
minimiza esta complicacion.

- Trastornos de la circulacion de LCR.

a) Externa (efusion subdural e higromas): es reflejo del trastorno del balance entre
la produccién y reabsorcién de LCR. Se desarrollan hasta en el 50%>’ de los
casos. Se atribuye a la disrupcion duro-aracnoidea y a los cambios transitorios de
la circulacion de LCR. Pueden localizarse subdural/subgaleal o interhemisférico.
Habitualmente aparecen del lado de la craniectomia. La realizacion de la
duroplastia reduce su incidencia. A pesar de su aparatosidad, raramente
presentan expresion clinica. En general, desaparecen en semanas 0 meses sin
necesidad de tratamiento quirdrgico, o tras la reposicién del hueso.

b) Interna (ventriculomegalia): la CD es un factor de riesgo para el desarrollo de
hidrocefalia. Su incidencia es de hasta el 30%%*. La CD parece inducir alteraciones
en la circulacion de LCR. Generalmente, se soluciona tras la recolocacion del
hueso. Sin embargo, la instauracion durante un largo periodo de tiempo del
trastorno de LCR puede hacer que persista a pesar de la reposicion del hueso.
Ocasionalmente puede requerir la colocacidon de una derivacién ventriculo-
peritoneal.

2) Complicaciones diferidas

- Alteracion de la cicatrizacion e infeccion de herida quirdrgica: su incidencia
alcanza el 10%>2. Diversos factores favorecen esta complicacion: la contaminacion
asociada a la propia herida, la urgencia quirargica del procedimiento que puede
llevar a lesionar la arteria temporal superficial desvascularizando parcialmente el
colgajo cutaneo o a abrir accidentalmente el seno frontal contaminando el medio,
la introduccion de sustitutos sintéticos de duramadre. El cierre hermético de la
duramadre evita la aparicion de fistulas de LCR, que pueden ocasionar meningitis.
La recolocacién del hueso también asocia mayor indice de infeccién, aumentando
cuando el colgajo 6seo se ha conservado durante largos periodos de tiempo bajo
congelacion.

- Sindrome del colgajo deprimido: aparece semanas después tras la craniectomia.
Se manifiesta en forma de clinica neuroldgica inespecifica como trastorno del
estado de animo y de la memoria, cefalea y mareo**®. Se considera que es
debido al efecto compresivo del colgajo cutaneo, sometido a la presion
atmosférica, sobre la corteza cerebral, colapsando el espacio subaracnoideo y
produciendo alteraciones del flujo sanguineo cerebral y de la circulacion de LCR.
Se recomienda la reposicion precoz del hueso antes de los 2 meses.
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PLANTEAMINETO DEL PROBLEMA

El Hospital Infantii de México Federico Gomez, es una institucion que se ha
caracterizado siempre en ofrecer a sus pacientes atencion médica de alta
especialidad. Actualmente una gran cantidad de pacientes dentro de la etapa
pediatrica, con un cuadro de hipertension intracraneal, de etiologia variable, los
cuales se les trata de forma inmediata, con medidas de reanimacion bésicas y
avanzadas, paraclinicos tanto bioquimicos como tomografia axial de craneo de
ingreso y manejo médico del cuadro antes referido, y pacientes con cuadro
hipertension intracraneal refractaria al manejo médico son tratados con manejo
quirdargico, por medio de craniectomia descompresiva. Cémo se mensiond
anteriormente existen diversas técnicas de craniectomias descompresivas, en la
cual requerird una segunda intervencién para la realizacion de craneoplastia por el
retiro del colgajo 6seo. En esta Institucién, se han venido realizando técnicas
como la transposicion Osea bifrontal descompresiva (Técnica Dehelle Mines)
introducidas por el Dres. Fernando Chico Ponce de Ledn y Luis Felipe Gordillo
Dominguez, para evitar retirar el colgajo 6seo y por consiguiente una segunda
intervencidn, ademas de ofrecer las mismas ventajas en el manejo de la
hipertension intracraneal que las técnicas con retiro del colgajo.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Ofrece la transposicion Osea bifrontal ventajas sobre las craniectomias
clasicas?

JUSTIFICACION

Es un trabajo de investigacion encaminado a la revision de todos los pacientes con
cuadro de hipertension intracraneal de etiologia variable, refractarios al manejo
médico, operados en el servicio de neurocirugia pediatrica del hospital infantil de
México Federico GoOmez, con la técnica de transposicion Osea bifrontal
descompresiva, demostrando la utilidad y beneficios de dicha técnica en los
periodos postquirdrgicos inmediato, mediato y tardios. Asi mismo, el conocimiento,
podra transmitirse a otros médicos en nuestra area de Neurocirugia pediatrica y
con transcendencia mundial.

OBJETIVOS
General.

1. Describir el resultado funcional y de supervivencia de todos los pacientes a
los cuales se realizd la Transposicidn 6sea bifrontal descompresiva, como
tratamiento de la hipertension endocraneal.
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2. Transmitir el conocimiento adquirido por el servicio de Neurocirugia, con el fin
de contar con estrategias adecuadas para garantizar la continuidad del manejo
de estos pacientes.

Especificos.

1. Describir la frecuencia del cuadro de hipertension intracraneal ingresados en
el Hospital Infantil de México “Federico Gémez”,

2. Identificar cuantos pacientes con este cuadro, fueron llevados a la realizacion
de la Transposicion 6sea bifrontal descompresiva.

3. Identificar género y grupo pediatrico, de los pacientes a los cuales se realizé
dicho procedimiento.

4. Describir Escala de coma de Glasgow al ingreso a la institucion de los
pacientes a los cuales se realizé el procedimiento.

5. Identificar patologia desencadenante de hipertension intracraneal.

6. Identificar si el procedimiento fue primario (profilactico) é secundario
(terapéutico).

7. Identificar si hubo algun tipo de complicacién mediata o inmediata posterior a
la realizacion de la transposicidon 6sea bifrontal descompresiva.

8. Describir morbi-mortalidad de todos los pacientes a los cuales se realizé este
procedimiento.

9. Describir la planeacién y técnica quirdrgica empleada.

10. Emitir un protocolo de tratamiento del paciente con hipertensién intracraneal.

HIPOTESIS

Como se mencion0d previamente, en la hipertension intracraneal el manejo
quirurgico es llevada a cabo cuando ésta es refractaria al manejo médico. Cuando
ésta es realizada, bajo la técnica de Transposicion 6sea bifrontal descompresiva,
sin retiro de colgajo 6seo, ésta ofrece las mismas ventajas postquirdrgicas
inmeditas, mediatas que las otras técnicas con retiro de colgajo 6seo, pero con la
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ventaja de evitar complicaciones del retiro del colgajo éseo y evitar una segunda
cirugia, como la de craneoplastia.

MATERIAL Y METODOS
Disefio y duraciéon

Es un estudio descriptivo, retrospectivo, observacional, en un periodo
comprendido desde 2007 hasta abril del 2013.

Universo de trabajo.

Todos los pacientes con diagnéstico de craneo hipertensivo, ingresados en
Hospital Infantii de México Federico Gomez, a los cuales se le realiz6
transposicion 6sea bifrontal descompresiva, en el periodo del 2007 hasta abril del
2013.

SELECCION DE PACIENTES
Criterios de inclusion

e Pacientes con datos tomograficos y clinicos de HIC, que se les practico una
transposicion 6sea bifrontal descompresiva.

e Edad de 0-18 afios.

e Ambos géneros

Criterios de exclusion

e Pacientes, que no cuenten con expediente clinico completo,
e Pacientes con diagnéstico de hipertension intracraneal secundaria a
hidrocefalia y/o a tumor intracraneal.

Procedimientos

e Revision retrospectiva de los reportes quirargicos en la bitacora del servicio
de Neurocirugia.

¢ Revision del expediente clinico en el archivo institucional.

¢ Recopilacion de la informacion en un modelo de captacion de datos
individual.

e Andlisis de la informacion.
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Plan de analisis estadistico

Se incluyen variables nominales (dicotomicas y categoricas) y ordinales para
medicion estadistica por medio del cual se evaluaran la tendencia central de todas
y cada una de las variables, se medirdA moda y mediana, valores minimos y
maximos y su resultado se expondrd en forma de promedios, porcentajes,
frecuencias representados en graficos.

Se empleo el paquete estadistico informéatico SPSS version 19.

Definiciones operacionales
Patologia de ingreso: Enfermedad causante de la Hipertension intracraneal:

a) Meningoencefalitis: pacientes con cuadro clinico y laboratorial de este
cuadro, ya sea viral 6 bacteriano que cursé con hipertension intracraneal y
se realizo transposicion 0sea bifrontal.

b) Trauma craneoencefalico: pacientes con antecedente de trauma craneal
abierto o cerrado, con datos clinicos y tomograficos de Hipertension
intracraneal y a los cuales se le realizé transposicion 6sea bifrontal.

c) Encefalopatia hipdxico-isquémica: pacientes con cuadro status epiléptico,
hipoxia por ahogamiento etc., que desarrollaron edema cerebral causante
de la hipertension intracraneal.

d) Sangrado cerebral espontdneo: Paciente con sangrado cerebral no
traumatico por MAV cerebral, discrasias sanguineas etc., que causaron
hipertension intracraneal y se les realizé transposicion 6sea bifrontal.

Escala de Coma de Glasgow al ingreso (ECG): informacién recabada de la nota
de valoracion inicial realizada por neurocirujano, valor dado por la sumatoria de
mejor respuesta verbal, apertura ocular y motora (ver en anexo, fig. )

Transposicion 6sea bifrontal: Pacientes a los cuales se realizé una incisién en
dientes de sierra entre la raiz de ambos cigomas. Tras la diseccion cuidadosa del
colgajo cutaneo, y la separacion del masculo temporal de su implantacién en la
fosa supratemporal, se realiza craneotomia bifrontal y craniectomia de hueso
temporal y esfenoides en la fosa temporal de manera bilateral. Debe evitarse la
apertura del seno frontal, cerrandose mediante la introduccion de musculo y
adhesivo de fibrina en caso de apertura accidental. Posteriormente, se procede a
la ligadura del seno venoso longitudinal en su porcion mas anterior. La apertura
dural debe ser pediculada y paralela al borde de la craneotomia. Debe realizarse
una duroplastia expansiva con cierre hermético. Posteriormente se realiza avance
del hueso frontal sobre techo orbitario de 1cm aproximadamente y fijandolo con
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sutura no absorbible del hueso frontal sobre el techo orbitario. Finalmente se cierra
cuero cabelludo en 1 o dos planos.

Morbilidad infecciosa: cuadro confirmado de neumonias, infeccion de vias urinaria
y ventriculitis.

Secuelas neurolégicas: cualquier secuela neurolégica como afasia, paresias,
plejias, crisis convulsivas etc., posterior al procedimiento.

Colocacion de captor de presion intracraneal: Colocacion del captor en cualquier
localizacion durante el procedimiento descompresivo.

Tipo de craniectomia:

a) Primario o profilactico: pacientes a los cuales no se les colocé previamente
captor de PIC, pero se realiz6 la descompresion dados los hallazgos
tomograficos como el borramiento de cisternas basales y de los surcos.

b) Secundario o terapéutico: Pacientes a los cuales se colocd captor PIC
previo a la descompresion y falla en el manejo médico.

Complicaciones postquirargicas: desarrollo posterior al procedimiento quirdrgico
de sangrados intracraneales, herniacion cerebral, transtornos de la circulacién de
LCR como higromas, ventriculomegalia, asi como fistulas de LCR, infeccion de
herida quirtrgica o sindrome de colgajo deprimido.

ECG al egreso hospitalario.

DEFINICION DE VARIABLES

Variable Definicién Tipo de Variable

Género Hombre/Mujer Cualitativa
Nominal
Dicotomica

Edad Expresada dias, mes y afios  Cuantitativa
Continua
Racional

PIC Se coloco captor PIC en gx Cualitativa
Nominal
Dicotémica

Tipo Craniectomia  Fue primaria o secundaria Cualitativa
Nominal
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Dicotémica

Cran. Bifrontal Transposicion de frontales Cualitativa
Nominal
Dicotomica
Mortalidad Fallecié paciente si/no Cualitativa
Nominal
Dicotomica
Secuelas neurologica Algun tipo de secuel como Cualitativa
Afasia, plejias, paresias, Nominal
Convulsiones, etc. Dicotomica
ECG al ingreso y Glasgow en nota inicial por Cualitativa
Egreso neurocirujano y en nota al Ordinal
Egreso hospitalario Politomica
Complicaciones cualquier complicacién post Dependiente
Hidrocefalia Cualitativa
Ineccién hxgx Nominal
ventriculomegalia
sangrado
Fistulas
Sx colgajo dep
Complicaciones inf Dependiente
Neumonias dx radiol y bacterioldgico Cualitativa
IVU dx por urocultivo (+) Nominal
Ventriculitis dx por cultivo de LCR (+)
RESULTADOS

En el lapso del 2007 hasta abril del 2013, en el departamento de Bioestadistica
hubo 125 ingresos (7) de pacientes con diagnostico principal y/o secundario de
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Hipertension Intracraneal, (excluyendo aquellos con diagnéstico de Hipertension
Intracraneal secundario a tumor intracraneal, hidrocefalia y aquellos con
hematomas epidurales o subdurales, las cuales se realizaron craniectomias
localizadas en lugar del hematoma ); de los cuales se realizaron 52 craniectomias
descompresivas.

De los 52 pacientes estudiados 28 pacientes correspondian al género masculino
(53.8%) y 24 correspondian al género femenino (46.2%).

GENERO
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
Hombre 28 53.8 53.8 53.8
Mujer 24 46.2 46.2 100.0
Total 52 100.0 100.0
FUENTE: Archivo clinico

B HOMBRE n=28 m MUIJER n=24

Las edades en las cuales se realiz6 la craniectomia descompresiva en frecuencia
fueron:
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De 12 a 18 afos: 15 pacientes (28.8%)
De 6 a 11 afios: 15 pacientes (28.8%)
De 2 a 5 afos: 12 pacientes (23.1%)
De 1 afio: 5 pacientes (9.6%)

De 1 a 11 meses: 4 pacientes (7.7%)
Menos de 1 mes: 1 paciente (1.9%)

ok wnNE

Con un rango desde los 25 dias de nacido hasta los 18 afios de edad.

EDAD
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
0-27d 1 1.9 1.9 1.9
1-11m 4 7.7 7.7 9.6
la 5 9.6 9.6 19.2
2-5a 12 23.1 231 42.3
6-11 a 15 28.8 28.8 71.2
12-18 a 15 28.8 28.8 100.0
Total 52 100.0 100.0
FUENTE: Archivo clinico
EDAD
35.00%
30.00%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00% -
5.00% - W EDAD
0.00% -
bo”\/ & ,bo”c) Q,,\’)’ ((/'\f) (\/,'\(’9
Q" N V' \,),

La Hipertension Intracraneal fueron secundarios a Meningoencefalitis en 6
pacientes (11.5%), Trauma craneoencefalico en 22 pacientes (42.3%),
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Encefalopatia hipdxico-isquémica en 10 pacientes (19.2%) y hemorragia cerebral
espontanea 14 pacientes (26.9%).

DIAGNOSTICO INGRESO

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
1 6 11.5 11.5 115
2 22 42.3 42.3 53.8
3 10 19.2 19.2 73.1
4 14 26.9 26.9 100.0
Total 52 100.0 100.0

1= Meningoencefalitis

2=TCE

3= Encefalopatia hipdxico-isquémica
4= Hemorragia espontanea
FUENTE: Archivo clinico

DX DE INGRESO

B MENINGOENCEFALITIS n=6 BTCE n=22
m HIPOX-ISQ n=10 ®mHEMORRESP n=14
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La Escala de Coma de Glasgow (ECG) en el ingreso fueron los siguientes de un
rango de 3 a 15 puntos, siendo el mas frecuente 12 pacientes con ECG de 7 y
menos frecuente 1 paciente con ECG de 5 y un paciente con ECG de 14.

ECG

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
3 11 21.2 21.2 21.2
4 2 3.8 3.8 25.0
5 1 1.9 1.9 26.9
6 7 135 135 40.4
7 12 23.1 23.1 63.5
8 9 17.3 17.3 80.8
10 2 3.8 3.8 84.6
12 3 5.8 5.8 90.4
13 2 3.8 3.8 94.2
14 1 1.9 1.9 96.2
15 2 3.8 3.8 100.0

Total 52 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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Se colocaron 43 captores de presion intracraneal (82.7%) y en 9 pacientes no se
colocaron (17.3%)

COLOCACION CAPTOR PIC

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
NO 9 17.3 17.3 17.3
Sl 43 82.7 82.7 100.0
Total 52 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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Se realizaron 51 craniectomias descompresivas primarias 6 profilacticas (98%) y
una secundaria 6 terapéutica (2%).

TIPO CRANIECTOMIA

Frecuencia | Porcentaje

PRIM 51 98.0
SEC 1 2.0
Total 52 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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TIPO CRANIECTOMIA
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PRIMARIA SECUNDARIA

Hubo 9 defunciones, con una mortalidad de 17.3%

MORTALIDAD
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
NO 43 82.7 82.7 82.7
Sl 9 17.3 17.3 100.0
Total 52 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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DEFUNCIONES

si=17.3%

no=82.7%

Dentro de morbilidades infecciosas se tuvieron 28 pacientes que cursaron con
cuadro de neumonia (65%), 2 con Infeccion de vias urinarias (5%) y 13 sin reporte
de morbilidad infecciosa

MORBILIDAD INFECCIOSA

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje Porcentaje vélido acumulado
No 13 30.0 30.0 30.0
Neumo 28 65.0 65.0 78.8
\Y40] 2 5.0 5.0 100.0

Total 43 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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Se reportaron 20 pacientes con algun tipo de secuela neurolégica (47%) y 23 sin

ningun tipo de secuela neurolégica (53%)

SECUELAS NEUROLOGICAS

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
No 23 53.0 53.0 53.5
Si 20 47.0 47.0 100.0
Total 43 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico

La ECG al egreso de los pacientes tuvieron un rango de ECG de 9 a 15, siendo
las més frecuente de 13 pacientes que se egresaron ECG de 15 (25%) y la menos

frecuente 2 con ECG de 9y 2 con ECG de 11 (3.8%).

ECG AL EGRESO

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido acumulado
0 9 17.3 17.3 17.3
9 2 3.8 3.8 21.2
10 12 23.1 23.1 44.2
11 2 3.8 3.8 48.1
12 3 5.8 5.8 53.8
13 7 13.5 13.5 67.3
14 4 7.7 7.7 75.0
15 13 25.0 25.0 100.0
Total 52 100.0 100.0

FUENTE: Archivo clinico
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36 pacientes no tuvieron ninguna complicacién postquirdrgica (84%), 3 pacientes
cursaron con higromas (7%), 3 con ventriculomegalia (7%), 1 con fistula, que
requirié intervencion quirargica para cierre de la misma (2%), ningun paciente
presento infeccion de herida quirdrgica y ninguno presenté Sindrome de colgajo
deprimido.

COMPLICACIONES POSTQX

Frecuencia Porcentaje

No 36 84.0
Sang 0 0.0
Higro 3 7.0
Ventr” 3 7.0
Fist** 1 2.0
Infec 0 0.0
CD’ 0 0.0

Total 43 100.0

Sx colgajo deprimido FUENTE: Archivo clinico
** Fistula de LCR

*** \/entriculomegalia
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DISCUCION Y CONCLUSIONES

En nuestro estudio se obtuvieron por medio del departamento de Bioestadistica
en revision retrospectiva 125 ingresos de pacientes con diagnostico de
Hipertension intracraneal como diagndéstico principal o secundario, excluyendo
aguellos debidos a hidrocefalia, tumor intracraneal y por hematomas epidurales o
subdurales localizados, llevandose a cabo 52 procedimientos quirdrgicos
descompresivos. Siendo mas frecuente los varones en un 53.8%, la edad de
presentacion mas frecuente fue en el rango de 6 a 18 afios con 30 pacientes (15
pacientes en el rango de 6 a 11 afios y 15 en el de 12 y 18 afos representando el
57.6% de los pacientes).

En nuestro estudio se obtuvo el Trauma craneoencefalico abierto o cerrado como
la entidad que mas frecuentemente produjo cuadro de Hipertensién intracraneal
con un 42.3%, seguido por la hemorragia intracraneal espontanea con un 26.9%.
Cabe mencionar que la mayoria de los estudios realizados sobre craniectomias
descompresivas son en poblacion adulta y los existentes en la poblacion pediatrica
con cuadro de hipertensién intracraneal y a las cuales se realizaron craniectomias
descompresivas son en pacientes con diagndéstico de hipertension intracraneal
secundaria a trauma craneoencefalico.

La Escala de Coma de Glasgow de ingreso el de mayor frecuencia reportado en
la revision de expedientes clinicos fue de 7 en un 23.1%, seguido de ECG de 3 en
un 21.2%. El Glasgow fue tomado de la valoracion inicial hecha por el
neurocirujano, muchos pacientes se encontraban ya bajo sedacién e intubacion
orotraqueal, debido que una gran mayoria eran pacientes trasladados de otras
unidades hospitalarias. En un estudio realizado en el centro médico pediatrico de
Utah® durante un periodo de 10 afios, con indicacion de craniectomia
descompresiva por Hipertension intracraneal secundaria a trauma
craneoencefalico el Glasgow de ingreso fue de 4.

En el 98% de los casos en nuestro estudio se realiz6 la descompresion de
manera profildctica sin previa medicion de la PIC, debido a los hallazgos
tomograficos como el borramiento de las cisternas basales y surcos cerebrales,
datos sugerentes de Hipertension intracraneal, s6lo un paciente se realiz6 la
descompresion posterior a la colocaciéon de captor de PIC y con falla al tratamiento
médico. En el estudio realizado en Utah tuvieron 51pacientes a los cuales se les
realizé la descompresion craneal a 45 pacientes se realiz6 de manera profilactica
y 6 por fallo al manejo médico por mantener cifras elevadas de PIC.

A 43 pacientes se les colocé capto de PIC (82.7%) durante el procedimiento de la
descompresion. Cabe mencionar que en las notas postquirdrgicas no se tienen el
reporte de la presion de apertura, ya que hay datos que la craniectomia por si
reduce la PIC entre un 15 y 20%, mientras que la apertura dural aflade una
reduccion que alcanza el 70% aproximadamente de los valores de PIC de inicio.
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Otra situacion que comentar, es que todos los estudios realizados, tanto en
adultos como en nifios, no se realiza este procedimiento, ya que en todos retiran el
colgajo 0Oseo, con plastia dural y la realizacibn de una craneoplastia,
procedimiento que se evita con esta técnica, ademas de reducir las
complicaciones postquirtrgicas inmediatas, mediatas y tardias, como la progresion
de contusiones hemorragicas en el TCE o aparicion de colecciones hematicas con
efecto de masa. En estudios realizados en poblacién adulta Yang y cols®,
encontraron una incidencia de 7% de hematomas contralaterales al sitio de la
descompresion, en nuestro estudio no se reportaron nuevos sangrados o aumento
de los ya existentes. No se reportan herniacion cerebral externa. En un 7% (3
pacientes) aparecieron higromas subdurales, en algunos estudios en poblacion
adulta con craniectomias descompresivas con retiro del colgajo 6seo se han
reportado hasta el 50%>’. Un paciente (2%) desarroll6 fistula LCR, a la cual se
sometié a cirugia para plastia dural. Ningun paciente tuvo defectos de cierre de
herida quirargica, ni infeccion de la misma. 3 pacientes desarrollaron
ventriculomegalia, y las cuales no requirieron la colocacion de una derivacién de
LCR. Ningun paciente presentdé sindrome de colgajo deprimido. Estas son
probablemente las ventajas que ofreceria la transposicion oOsea bifrontal con
plastia dural, de evitar las complicaciones postquirdrgicas y sobre todo evitar la
craneoplastia y por consiguiente el sindrome de colgajo deprimido.

La complicacion sistémica mas frecuentemente presentada fueron las neumonias
en el 65% de los casos. El 47% presentd algun tipo de secuela neurolégica como
hemiparesias o plejias, afasia o disfasia.

La mortalidad de estos pacientes fue del 17.3%, mientras que en el estudio en
Utah reportan el 31.4%. La ECG al egreso hospitalario fue de 15 en un 25% de los
casos seguido de 10 en el 23%.

Vale la pena mencionar, que los estudios de craniectomia descompresiva en
nifios son limitados y mucho menos hay estudios publicados con la técnica
quirurgica de transposicion 6sea bifrontal, dificil poder comparar con otros autores
los resultados de las mismas. Ademas de protocolizar este procedimiento y
realizar estudios prospectivos, y anotar datos como escalas de funcionalidad del
paciente, asi como tener variables tomograficas establecidas y anotar presion de
LCR de apertura, asi como durante la descompresién y en el postquirdrgico
inmediato, y tener un seguimiento posterior al alta.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

MARZO ABRIL MAYO
REC DATOS | X X
ANALISIS X
REV TUTOR X
TRABAJO FIN X
ENTREGA X
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Limitaciones en el presente estudio, son la falta de protocolo de manejo en los
pacientes con este diagndstico, a quienes se coloca primero captor de PIC y a que
pacientes se les realizaré la transposicion descompresiva al ingreso.

La falta de datos en el expediente como la presion de apertura de LCR, durante y
posterior a la cirugia. Ademas de unificar criterios clinicos y tomogréficos para el
correcto diagndstico de Hipertension intracraneal

No hay trabajos suficientes en ambito de las craniectomias descompresivas
clasicas, para poder comparar los resultados del presente estudio con dichas
publicaciones.

Un gran ndmero de pacientes las cuales se realizé el procedimiento y dados de
alta hospitalaria, ya no continan acudiendo a la consulta externa para su
seguimiento clinico como tomogréfico.

No se tienen publicaciones sobre esta técnica quirdrgica.
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ANEXO

Area Evalaada
Apertura Ocular
Espontinea
Al estivmlo veb al
Al dolox
HNineuwa
Mejor Respuesta Motora
Obedece dudenes
Locahza eldclor
Flaxider ronmal
Fleadn mormal (decorbicsaon)
Exbersidn (descersb racion)
Ningurs,
Repusta Verbal
Orerdada
C oevversamon confasa
Palahras inspaopiad as
S cendos 1nccenpaersih los
Hivura
Purdyge de escalamRespaests verbal + Respaests
mwotora + ocalay
Mejor purdaye postblen 15, Peor pantaje=3
Sedaputye ala*vwjor vespaesta’

= bJ LD & LA =N WA Ao 0 A g
.

MODELO DE CAPTACION DE DATOS

Nombre: Secuela Neuro : si no
Edad: Crniec bif: sino
Género:____ Complic postqx:
Expediente: crniec:

Dx de ingreso: a) prim

1.- Meningoencefalitis b) sec

2. TCE

3. Edema H-I:

4.- Sangrado intracraneal esponténeo
Captor PIC: si no

Complicacién infecciosa

1. Neumonia 3: Ventriculitis
2. IVU
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Ejemplo 1

Femenino de 4 afos, sin antecedentes de importancia, ingresa a esta
Institucion por crisis convulsivas y sindrome febril. Al ingreso con escala Coma
de Glasgow de 10. Posteriormente, la paciente presenta deterioro neuroldgico,
por lo que se tom6 TAC de craneo, donde se observan datos de cierre de
cisternas de la base y cambios en la densidad de parénquima cerebral
sugerentes de edema cerebral, por lo que fue llevada a quir6fano para
transposicion dsea bifrontal descompresiva.
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