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RESUMEN

La hipertension endocraneana es una entidad patologica a la que nos
enfrentamos con frecuencia. Las limitaciones en implementacion técnica
con base en cada realidad hospitalaria es un detrimento que se busca
compensar con una exhaustiva adaptacion de las recomendaciones
bibliograficas a disposicion. Especialmente, cuando un paciente no es
tributario de manejo quirdrgico, una adecuada terapéutica y un apropiado
monitoreo son fundamentales para brindar el mejor desenlace a cada
paciente. A propésito de un caso, hacemos una revision del manejo en
area critica en un paciente con esta patologia con las distintas recomen-
daciones de la literatura médica.

Palabras clave: hipertensién endocraneana, paises de mediano y bajo
ingreso, infarto maligno, hemorragia intracerebral no traumatica.

INTRODUCCION

La hipertensién endocraneana es un espectro clinico resul-
tado de distintas patologfas intracraneanas, que requieren
tratamiento inmediato. Como su mismo nombre lo indica,
se debe a un aumento de la presion intracerebral > 20
mmHg." La hipertensién endocraneana puede reducir la
presion de perfusién cerebral (CPP), basado en el principio
de Monro-Kellie, lo que lleva a hipoperfusién cerebral e
isquemia.’

ABSTRACT

Intracranial hypertension is a pathological entity that we frequently face.
The limitations in technical implementation based on each hospital reality
is a detriment that is sought to be compensated with an exhaustive
adaptation of the available bibliographic recommendations. Especially
when a patient is not subject to surgical management, that’s where
adequate therapy and monitoring are essential to provide the best
outcome for each patient. Regarding a case, we will seek to review the
management of a critical area in a patient with this pathology with the
different recommendations of the medical literature.

Keywords: intracranial hypertension, low and middle income countries,
malignant infarction, nontraumatic intracerebral hemorrhage.

La historia natural dependera de la etiologia que con-
dicione dicha alteracién. Dentro del arsenal médico de ma-
nejo de una hipertension endocraneana contamos cambios
desde la postura misma, regulacion farmacolégica hasta
procedimientos quirGrgicos para compensar esta patologia.
El manejo es llevado en una unidad de neurointensivismo
en donde se pueda tener mejor monitoreo de todos estos
parametros y asi poder tomar mejores decisiones con base
en la situacion del paciente.>* El presente caso es muy re-
presentativo acerca de como debe monitorizarse y actuar
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en pacientes pluripatoldgicos para generar un favorable
desenlace.

PRESENTACION DEL CASO

Historia: mujer de 64 afios con antecedente de fibrilacién
auricular permanente, operada por cirugia de reemplazo
de valvula adrtica, mitral y plastia de tricuspidea hace 10
afos, anticoagulada con warfarina. Ademds, cuenta con un
antecedente de evento vascular cerebral (EVC) isquémico
hace un afno. Acude a la emergencia de nuestro nosocomio
con historia de alteracién subita del nivel de conciencia
asociado con afasia y movimiento involuntarios del hemi-
cuerpo derecho. Al examen fisico, se encuentra con una
escala de coma de Clasgow de 11 (abertura ocular [AO]:
4, respuesta verbal [RV]: 2, respuesta motora [RM]: 5),
pupilas isocéricas y fotorreactivas 3 mm, presion arterial
(PA) de 150/70, frecuencia cardiaca (FC) de 85, con ruidos
cardiacos ritmicos. Sin signos de tumefaccién en region cefé-
lica sugerentes de trauma encefalocraneano. Se realiza una
tomografia cerebral sin contraste en donde se detecta un
hematoma subdural agudo frontotemporoparietal derecho
con groso maximo de 10 mm y desviacion de linea media
de 4 mm. Se evidencia también signos de encefalomalacia
por ECV isquémico en hemisferio contralateral (Figura 1A).

Tratamiento: luego que se normalizara el international
normalized ratio (INR) por su anticoagulacién, la paciente
fue sometida a craneotomfa frontoparietal derecha mas
evacuaciéon de hematoma subdural agudo.

En el postoperatorio, la paciente es llevada a la unidad
de neurointensivismo. Se obtiene un control tomogréfico
de cerebro (Figura 1B), en el cual se observa una adecuada
evacuacion del hematoma subdural, pero se acompafia
también de hipodensidades en el territorio de la arteria
cerebral media ipsilateral al hematoma sugerentes de le-
siones isquémicas que mantienen la linea media desviada,
cisternas basales obturadas y colapso del ventriculo lateral
ipsilateral. Es mantenida en neuroproteccion con fentanilo y
propofol para Richmond Agitation Sedation Scale (RASS)-4,
adecuada oxigenacion y ventilacién tubo orotraqueal (TOT)
mas ventilacién mecanica (VM). Se hidrata con solucién base
y solucién salina hiperténica al 7.5% a 180 cm? cada cuatro
horas para mantener una adecuada perfusién cerebral con
una presion arterial media (PAM) entre 80-100 mmHg.

Evolucién: la evolucién inicial fue térpida, con una
escala de Glasgow de 6 (AO: 1, RV: 1T, RM: 4) acompanada
con hemiplejia braquiocrural izquierda tras interrupcién
temporal de sedacion. Se realiza junta médica para decisién
de intervencion terapéutica en la cual se decide que la pa-
ciente no es tributaria de reintervencién quirdrgica, debido
a multiples comorbilidades y mal estado neurolégico. La
paciente continta con solucién salina hiperténica para meta
de Na de 150-155 mEq, ventilacién mecanica modo VA/C
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para saturaciéon > 95%, sedacion con propofol para RASS-5.

La paciente se mantiene en estado neuroldgico esta-
cionario. El cuadro se complica con neumontia asociada a
ventilador, motivo por el cual se agrega cobertura antibi6-
tica con meropenem mds vancomicina. Se realizan con-
troles tomograficos seriados (Figuras 1C y 1D) y monitoreo
neuroldgico constante. Tras nuevo control tomogréfico, se
evidencia atenuacién de dreas previamente hipodensas,
linea media menos desplazada que tomografia anterior. Se
contindia con esquema antes propuesto y con cobertura
antibiética.

Durante su dia postoperatorio nlimero 10, se evidencia
una resolucién del edema cerebral, linea media con menor
desplazamiento y areas hipodensas moteadas con resto
de parénquima isodenso. Paciente con mejora del estado
neuroldgico, escala de Glasgow: 10T (AO: 4, RV: 1T, RM:
5), respecto a dfas previos. Se siguen manteniendo metas
previas para control de hipertension endocraneana.

Es sometida a colocacién de tubo de traqueostomia
percutanea para adecuada oxigenacion.

Ya en su dia postoperatorio niimero 14, se controla la
patologia respiratoria, se mantiene con escala de Glasgow
de 10T, manteniéndose atin con la hemiplejia braquiocrural
izquierda. Logra salir de ventilador mecénico ya préxima a
pasar a hospitalizacién de cuidados generales. Fue dada de
alta sin mayores intercurrencias dos dias después.

Figura 1: Evolucion de las tomografias cerebrales sin contraste de
la paciente del presente caso. A) 06/04/22. B) 08/04/22. C) 16/04/22.
D) 21/04/22.
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DISCUSION

En el presente caso observamos a una paciente de la tercera
edad con mdltiples comorbilidades, ya sometida a una in-
tervencién neuroquirdrgica en la cual tuvo posteriormente
un infarto maligno, que, luego de una junta médica, por
sus multiples comorbilidades y estado clinico, se opté por
manejo no quirdrgico y de soporte en neurointensivismo.
El presente caso busca responder las siguientes preguntas:
¢Cuéndo realmente debe considerarse la via quirdrgica
como manejo para patologias que conlleven a hiperten-
si6n endocraneana? ¢Qué tan efectivo e importante es el
manejo no quirdrgico en neurointensivismo? ¢Coémo actuar
ante pacientes complejos cuando no se tiene a mano el
debido equipamiento de instrumentos?

El manejo adecuado y holistico de un paciente con
hipertensién endocraneana es fundamental para un ade-
cuado desenlace; ante aquello, debe abordarse de forma
escalonada cada herramienta terapéutica de forma dina-
mica.’ Dentro de ellas:®

1. Posicionamiento de la cabeza.
Mantener una adecuada presion de perfusién cere-
bral (50-70 mmHg) mediante una adecuada estabili-
dad hemodinamica.

3. Manejo con sedoanalgesia a la dosis mas baja.

4. Prevencion de hipercapnia e hipoxia mediante venti-

laciéon mecanica.

Normotermia.

6. Adecuado balance de fluidos para mantener euvole-
mia u osmolaridad.

ul

El monitoreo de la presién intracerebral (PIC) es fun-
damental para la toma de decisiones,” pero no se cuenta
con equipos de monitoreo directo de la PIC en todos los
hospitales, por lo que solo queda el monitoreo indirec-
to. Esto va de la mano con estudios que sefialan que la
monitorizacién de la PIC en si misma no parece afectar
el pronéstico,® lo cual indica que, para los pacientes con
lesién cerebral traumdtica grave, la atencion centrada
en mantener la presion intracraneal monitoreada en 20
mmHg o menos no demostro ser superior a la atencién
basada en imagenes y examen clinico. La optimizacién
de los demas factores antes mencionados es eficaz para
reducir la PIC, pero muestra efectos controvertidos en el
pronéstico.? Los riesgos y beneficios de cualquier inter-
vencion médica y quirirgica deben evaluarse cuidado-
samente. Se considera una estrategia terapéutica 6ptima
la escalada paso a paso de las intervenciones disponibles
adaptada a cada paciente.™

¢Debimos optar por la via quirdrgica? Se postula que
la craniectomia descompresiva elimina hasta 70% de la
PIC al abrir la duramadre; pero sus efectos sobre mor-
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bimortalidad en el contexto de infarto cerebral maligno
de circulacién anterior son controvertidos. El estudio
HeADDFIRST (Hemicraniectomy and Durotomy Upon
Deterioration From Infarction-Related Swelling Trial), luego
de someter a craniectomia descompresiva versus manejo
conservador a 26 pacientes entre 18 a 75 afios con infarto
de arteria cerebral media unilateral y National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) > 18, indica que no se logré
evidenciar diferencia significativa entre la mortalidad tanto
en un seguimiento de 21 dias y en seis meses entre ambos
grupos;'" es concordante con el estudio HeMMI (Hemicra-
niectomy for Malignant Middle cerebral Infarction),'” en el
cual tampoco se observaron diferencias significativas en
la mortalidad. Los resultados de estos trabajos contrastan
con los hallazgos de estudios como el DECIMAL (DEcom-
pressive Craniectomy In MALignant MCA Infarction)' que
mostrd que la craniectomia descompresiva logré reduccion
de mortalidad en 52.8% versus 22.2%; DESTINY | (Decom-
pressive Surgery for the Treatment of Malignant Infarction
of the Middle Cerebral Artery)'* con una reduccién de
la mortalidad por via quirdrgica de 88% versus 47% en
pacientes manejados de forma conservadora, pero sin
diferencia significativa en la recuperacioén funcional entre
ambos grupos; y HAMLET (Hemicraniectomy After Middle
Cerebral Artery Infarction With Life-Threatening Edema
Trial),” en el cual se evidenci6 reducciéon de 38% en la
letalidad, pero tampoco mostré diferencia significativa
en la recuperacién funcional. Concomitante con esto,
distintas revisiones sistematicas también mostraron que la
craniectomia descompresiva mejord significativamente la
supervivencia y resulté en mejores resultados neuroldgicos,
medidos mediante escala de Rankin modificada (mRS) a
un aflo, en comparacion con la terapia conservadora.’*'®

De optar por la via quirdrgica, écuando usarla? En el
uso de la via quirdrgica, los puntos de cohorte varian des-
de 24 a 45 horas en funcién a los estudios mencionados
en el parrafo anterior. Una revision sistematica europea,
que incluye también a los estudios mencionados, afirma
que sélo pacientes con cirugia realizada a mas tardar 48
horas después del inicio de los sintomas pueden, en ge-
neral, verse beneficiados de la reduccién de mortalidad.™
Adicionalmente, se debe tener en cuenta lo aportado por
la Guia para Stroke de la American Heart Association/Ame-
rican Stroke Association,® la cual menciona que se debe
considerar la via quirtrgica como la tnica opcién eficaz
para los casos muy graves, pero la toma de decisiones
debe incluir las preferencias centradas en el paciente. En
el caso presentado, la paciente se encontraba dentro del
umbral de tiempo adecuado, pero contaba con miiltiples
comorbilidades, como era la neumonia intrahospitalaria y
el perfil de coagulacion no controlado. Es probable que una
intervencion quirdrgica no haya mejorado su pronéstico
funcional y posiblemente su mortalidad en los estudios
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reportados que mencionan pacientes con las presentes
caracteristicas, asi que la decision se toma en funcién a la
evaluacion del caso particular. En el presente caso se optd
por la via no quirdrgica.

De forma ideal, un paciente con estas caracteristicas
debe monitorearse exhaustivamente, incluyendo la PIC,
pero, como es visto en muchos hospitales, no siempre se
cuenta con todos los implementos, por lo que se debe
manejar con base en las herramientas disponibles, por lo
tanto: ¢écdmo actuar ante pacientes complejos cuando no
se tiene a mano el debido equipamiento de instrumentos?
En primer lugar, es fundamental la estancia en una unidad
de neurointensivismo o, en su defecto, una unidad en
cuidados intensivos, en la cual busquemos monitorizar
factores ventilatorios como la presién positiva al final de la
espiracién (PEEP) < 15 cmH,O para evitar el aumento de
la PIC; sobre todo frente a pacientes hipovolémicos*'*? de-
bido al aumento de la presién intratordcica y la disminucién
del drenaje venoso cerebral de la vena cava superior. Esto
también depende de si el aumento de la PEEP no genera un
reclutamiento alveolar efectivo, pero sf hiperinsuflacién, para
generar efecto sobre la PIC.?* De igual manera, algo a tener
muy en cuenta son los pardmetros volémicos, principal-
mente la presion arterial, la cual, indirectamente mediante
la presion arterial media, es un indicador de la presién de
perfusién cerebral. Se sugiere mantener una presién arterial
sistélica > 100 mmHg en pacientes entre 50 a 69 afos y >
110 mmHg en pacientes entre 15y 49 y > de 70 afios, en
contexto de trauma craneoencefdlico principalmente.?* Ante
sangrado intracraneal esponténeo, se recomienda mantener
una presion arterial sistélica menor a 150 mmHg, que se
asocia con una mejor recuperacion funcional.??® También
es necesario evitar un medio hipoosmolar.

El manejo antiedema con terapia hiperosmolar posi-
blemente sea nuestra mayor arma en manejo conservador
en muchos establecimientos de salud; el manitol y el suero
salino hiperténico (SSH) son las herramientas mas usadas.
Lo concerniente es tener en cuenta una dosis y meta de
monitoreo adecuado para poder mantener una terapia an-
tiedema ideal. Respecto al manitol, la dosis recomendada
es de 0.5 a 2 g/kg en bolo; luego 0.25 a 1 g/kg por dosis
cada cuatro a seis horas segtn la respuesta y el estado cli-
nico (100-350 cm? en una persona de 70 kg),*” buscando
mantener una osmolaridad entre 310 a 320 mOsm/Lt,?%%°
administrandose en 10 a 30 minutos, tiene un pico de ac-
cion de 30-45 minutos con un efecto de hasta seis horas.
El manitol se excreta por la orina; dentro de sus efectos
adversos encontramos hipotensién, alteracién electroli-
tica (hiperpotasemia, hipopotasemia, hipomagnesemia,
hipofosfatemia) y efecto de rebote de edema cerebral
luego de su uso prolongado. Este Gltimo efecto de rebote
puede verse con el uso de cualquier farmaco hiperosmo-
lar, debido a la acumulacién en el tejido cerebral a través
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de una barrera hematoencefalica dafiada.*® El manitol
se vuelve menos efectivo con dosis repetidas; su efecto
también estd en funcién a la velocidad de infusién, por lo
que, cuanto mds rapida es la infusién, el efecto termina
con la rdpida eliminacién renal o penetracién del manitol
en el tejido cerebral.’’ La solucién salina hiperténica,
comparada con el manitol, tiene un mayor coeficiente
de reflexion (1.0 frente a 0.9, respectivamente). Por lo
tanto, la solucién salina hiperténica (SSH) es menos capaz
de cruzar la barrera hematoencefélica y puede tener una
accién osmética mas fuerte. Esta reduce la PIC al mismo
tiempo que incrementa a la presion de perfusién cerebral
(PPC). Se usa en concentraciones desde el 3% hasta el
23.4%. Las dosis en bolo generalmente se administran en
respuesta a una PIC medida y pueden repetirse, seglin sea
necesario, hasta que la PIC esté en un rango aceptable o
las concentraciones séricas de sodio hayan aumentado por
encima de lo normal (> 145-155 mEq/L).>* Cuando se usa
al 3% y no se tiene monitoreo de la PIC, se sugiere iniciar
con 30 a 50 mL/hora.* Los posibles efectos adversos son:
desequilibrios electroliticos (hipopotasemia), falla cardiaca
congestiva, falla renal, acidosis metabélica hiperclorémica,
desmielinizacién osmética, hemdlisis y epilepsia. Las dosis
entre ambos farmacos son intercambiables debido a que
son isoosmolares. AtGn no hay evidencia suficiente para
definir si uno es superior a otro.** Aunque una revision
sistemética de Cochrane sostuvo que el tratamiento con
manitol puede tener un efecto perjudicial sobre la mor-
talidad en comparacién con la SSH.** Asimismo, en otra
revisién sistemdtica, se evidencié mayor efectividad de la
SSH para disminuir la PIC en contraste con el manitol,*®
aunque hasta el momento no se ha observado un beneficio
claro en el aspecto neuroldgico.*

Dentro del manejo también existen otras conside-
raciones como mantener niveles de glicemia adecuados
entre 100 a 180 mg/dL,*” asf como el uso de una adecuada
sedacién y analgesia debido a que la asincronia paciente-
ventilador y la agitacién aumentan la presién intratordcica,
lo que provoca disminucién del retorno venoso tordcico y,
por lo tanto, la PIC aumenta.*® El manejo debe adaptarse a
las necesidades de forma dindmica en funcién a cada caso.

Con un area de cuidados intensivos de basica capaci-
dad de equipamiento se puede satisfacer parte adecuada
del monitoreo y manejo de un paciente neurocritico y
brindarle un adecuado desenlace, como lo es el caso del
presente trabajo. No existen recomendaciones y estudios
que adapten las limitaciones de paises de bajos y medianos
ingresos para estandarizar recomendaciones, por lo que
buena parte de las decisiones son en funcién al criterio
clinico de la realidad de equipamiento de cada servicio. El
recurso humano vy la capacidad de adaptar la bibliografia
a la practica es esencial, y quizd lo Gnico que se tenga en
muchos centros.
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CONCLUSIONES

El manejo de la hipertensién endocraneana en una unidad
de drea critica debe enfocarse en adaptar las distintas re-
comendaciones bibliograficas con base en la realidad de
las limitaciones de equipamiento existentes en muchos
hospitales de la region. Sin embargo, es fundamental
llevar apropiadamente cada una de ellas para brindar un
adecuado desenlace a nuestros pacientes; sobre todo en
el paciente “fuera del alcance quirtrgico”, ante el cual el
manejo médico toma mayor relevancia.
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