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Resumen

El edema cerebral es una de las causas de aumento de la presion intracraneal, una entidad con prondstico
negativo que se observa con frecuencia en las unidades de cuidados criticos y que precisa de tratamiento
precoz. El objetivo del manejo de este fendmeno es mantener una presion intracraneal normal
(<22mmHg) para poder garantizar una correcta presion de perfusion cerebral y reducir lesiones
secundarias.

La finalidad de este articulo es revisar la fisiopatologia del edema cerebral y su papel en el aumento de la
presion intracraneal, asi como abordar las posibles medidas que se pueden tomar en las unidades de
cuidados criticos. Para su realizacion se ha realizado una revision literaria de los trabajos publicados en la
base de datos Pubmed entre 2012 y abril 2022 usando como palabras claves “cerebral edema”,
“Intracranial hypertension”, “brain compression”, “neurocritical care”.

Es importante conocer la base fisiopatologica de esta manifestacion porque las principales medidas
generales que se emplean, como la ventilacion mecanica, la optimizacion de la presion sanguinea, la
posicion del cuerpo, el control glucémico y de la temperatura se basan en principios fisiologicos.
Finalmente, las medidas quirargicas son quizas las mas eficaces en reducir la presion intracraneal
eliminando la causa de la hipertension craneal o modificando la compliancia cerebral.

Es muy importante monitorizar a todos los pacientes que pueden desarrollar hipertension craneal y actuar
de forma precoz individualizando el tratamiento.

La finalidad de este articulo es revisar la
fisiopatologia del edema cerebral y su
papel en el aumento de la presion
intracraneal, asi como abordar las
posibles medidas que se pueden tomar
en las unidades de cuidados criticos.
Para su realizacion se ha realizado una
revision literaria de los trabajos
publicados en la base de datos Pubmed
entre 2012 y abril 2022 usando como
palabras claves “cerebral edema”,
“intracranial  hypertension”,  “brain
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compression”, “neurocritical care”.

Introduccion

El edema cerebral es una de las causas
de aumento de la presion intracraneal,
una entidad con pronoéstico negativo que
se observa con frecuencia en las
unidades de cuidados criticos y que Es importante conocer la base
precisa de tratamiento precoz. El fisiopatologica de esta manifestacion
objetivo del manejo de este fendmeno porque las  principales medidas

es mantener una presion intracraneal
normal  (<22mmHg) para poder
garantizar una correcta presion de
perfusion cerebral y reducir lesiones
secundarias.

generales que se emplean, como la
ventilacion mecanica, la optimizacion
de la presion sanguinea, la posicion del
cuerpo, el control glucémico y de la
temperatura se basan en principios
fisiologicos. Finalmente, las medidas
quirargicas son quizas las mas eficaces
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en reducir la presion intracraneal
eliminando la causa de la hipertension
craneal o modificando la compliancia
cerebral.

Es muy importante monitorizar a todos
los pacientes que pueden desarrollar
hipertension craneal y actuar de forma
precoz individualizando el tratamiento.

El edema cerebral es una complicacion
patologica potencialmente fatal en el
contexto de muchas lesiones
neuroldgicas. Esta entidad, entre otras
causas (tabla 1), esta intimamente
relacionada con el aumento de la
presion intracraneal, un fendmeno
frecuente en pacientes neurocriticos que
precisa tratamiento urgente.

Mecanismo . Etiologsa
Obstruccion venosa | Trombosis vena yugular 0 5encs venosos
Aumento volumen ceretral Neoplasias, absoasos, empiemas, hemorragia
intracraneal
Aumento volumen sanguineo | Hipercapna, anemia severa, malformaciones
artenovencsas
Efecto masa Hemorragis subduraliepidural, empiema
Edema ceredral
Vasogénico Neoplasias, abscesos, encefalits
Cilotdxico Ictus isquémico, insuficiencia hepética

Tabla 1. Causas de hipertension intracraneal

El objetivo de este articulo es revisar la
fisiopatologia del edema cerebral y su
papel en el aumento de la presion
intracraneal, asi como abordar las
posibles medidas que se pueden tomar
en las unidades de cuidados criticos.

Para su realizacion se ha realizado una
revision literaria de los trabajos
publicados en la base de datos Pubmed
entre 2012 y abril 2022 usando como
palabras claves “cerebral
edema”, “intracranial hypertension”,
“brain compression”, “neurocritical

care”.
Tipologias de edema cerebral

El término edema cerebral hace
referencia esencialmente a un aumento
en el contenido de agua del cerebro que
conduce a la expansion del volumen
cerebral.

Las dos formas mas frecuentes son:

1. Edema vasogénico: se observa
en caso de neoplasias (gliomas,
meningiomas y metastasis),
abscesos o encefalitis. Se
caracteriza por la extravasacion
y acumulacién extracelular de
liquido en el parénquima
cerebral secundaria a la ruptura
de la barrera hematoencefalica
que se produce por accion de
moléculas como el factor de
crecimiento endotelial vascular
(VEGF), producido por las
células tumorales, la hipoxia y la
acidosis focal (tipicos de los
microambientes tumorales),
ciertas prostaglandinas (IL-1) y
el 6xido nitrico (1,2).

2. Edema citotdxico: se caracteriza
por la acumulacion intracelular
de liquido y sodio que provoca
la hinchazon de las células y se
produce en caso de isquemia
cerebral o insuficiencia hepatica
fulminante.

El edema cerebral puede afectar solo a
algunas zonas del cerebro de forma
focal, o puede difundir, desde zonas de
baja resistencia (sustancia blanca) a
zonas de alta resistencia (sustancia gris),
afectando al parénquima de forma
difusa (2).

Hipertension craneal

El compartimento intracraneal,
protegido por una estructura rigida que
es el craneo, incluye de forma
fisiolégica tres  componentes: el
parénquima  cerebral, el liquido
cefalorraquideo y la sangre.

Dado que el volumen total de la boveda
craneal no puede cambiar, un aumento
del volumen de uno de los componentes
o la presencia de componentes
patologicos (masas, hematomas,
abscesos...), implica un desplazamiento
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de las estructuras y/o un aumento de la
presion intracraneal; todo esto segun el
volumen y la compliancia de cada
componente, como se refleja en la teoria
de Monro-Kellie.

La relacion entre cambio de volumen y
de presion (compliancia) no es lineal,
dado que inicialmente determinados
mecanismos compensatorios permiten
aumentos de volumen con minimas
elevaciones de la presion (Imagen 1).

Relacion entre volumen y presion intracraneal

Presion intracraneal (mmHg)

Volumen intracraneal (mi)

Imagen 1. Relacion entre volumen y presion
intracraneal

La presion intracraneal normalmente es
<15mmHg, considerandose hipertension
cuando se alcanzan valores >22mmHg

3).

Las ultimas publicaciones insisten en
considerar de forma maés global la
interaccion  dindmica  entre  los
componentes, prefiriendo analizar la
morfologia de la onda de la presion
intracraneal (que aporta informacion
sobre la compliancia dinamica de todo
el compartimiento intracraneal) al uso
de valores numéricos como umbral para
decidir la actitud terapéutica; de esta
manera ya no se hablaria de
hipertension  intracraneal sino de
“Sindrome Compartimental
Intracraneal” (4).

Con cada latido cardiaco, una pequefia
cantidad de sangre arterial entra en el
craneo; este proceso da como resultado
una forma de onda caracteristica en el
monitor de la presion intracraneal con
tres picos: P1 (sistole cardiaca), P2
(contenido intracraneal desplazado que
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encuentra resistencia de las estructuras
cerebrales menos distensibles) y P3
(onda dicrota del cierre de la valvula
aortica). Normalmente, P1 es mayor que
P2, que es mayor que P3. En las
primeras fases de afectacion de la
compliancia, P2 se vuelve
progresivamente mayor que P1. Cuando
la compliancia se ve mas
comprometida, P1 y P2 comienzan a
fusionarse (Imagen 2). Es importante
reseflar que estos cambios en la
morfologia de la onda pueden
observarse antes que los valores de la
presion intracraneal superen el limite
alto del rango de normalidad, por lo que
el andlisis de su contorno podria
permitir una identificacion mas precoz
de aquellos pacientes que desarrollaran
hipertension intracraneal (5).

Presion
¢
v
>3
3
9
3

Norras darmiruda

Imagen 2. Alteracion de morfologia de onda de
presion intracraneal con disminuciéon de
compliancia dindmica

Presentacion clinica de la
hipertension craneal

Las manifestaciones clinicas son a
menudo inespecificas y su severidad no
estd relacionada con el grado de
hipertension intracraneal.

Sintomas generales de este proceso son
la cefalea, la disminuciéon del nivel de
consciencia y los vomitos.

Entre los signos se describen paralisis
del VI par craneal (diplopia),
papiledema, hematoma  periorbital
espontaneo y la triada de Cushing
(bradicardia, alteracion respiratoria e
hipertension).
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Hay determinados sintomas especificos
que se deben a los efectos locales de las
lesiones o a sindromes de hernias
cerebrales (tabla 2) (6,7).

Tipo Manifestacion clinica

Uncal Parfisis poiateral Il par aileracon motora P O
contralateral

Transtentorial central  Progresiva alleracion de conciencia hasta decerebracson
pérdida en sentdo rosiro-caudal de reflejos del fronco

Subfsicna Asimétrica (coniralateral>psilaieral) alteracdn molora
réfien OCAOCalahco mantendo

Caorebeicsa Rapida progresion a coma y parada respratona. signos
cerebelosos

Tabla 2. Manifestaciones clinicas de hernias
cerebrales.

Monitorizacion de la
intracraneal

presion

Dado que el aumento de la presion
intracraneal estd asociado a elevada
mortalidad y que es cuestionable el
inicio de tratamiento empirico ante la
sospecha no confirmada de este cuadro,
se explica la importancia de monitorizar
la presion intracraneal, en determinados
pacientes, con el objetivo de mantener
una adecuada presion de perfusion
cerebral (PPC). Esta presion es un
parametro de estimacion del flujo
sanguineo cerebral y se define como la
tension arterial media (TAM) menos la
presion intracraneal (PIC) (PPC=TAM-
PIC).

En algunos pacientes, como en el caso
de traumatismos craneoencefalicos, se
ha observado que la monitorizacion de
este parametro estad relacionada con una
disminucién de mortalidad (8).

Para medir la presion intracraneal
existen métodos invasivos y no
invasivos.

En la medicion invasiva se usan
catéteres especiales que se colocan
directamente en cuatro posibles sitios
anatomicos: intraventricular,
intraparenquimatoso, subaracnoideo o
epidural.

Los catéteres intraventriculares son los
mas usados y se consideran el gold
standard, siendo su medicion la mas

precisa y la que mas representa la
presion intracraneal global. Ademas,
permiten el drenaje de liquido
cefalorraquideo. En  contraposicion
presentan un mayor riesgo de infeccion
y hemorragia.

Por estos motivos se suelen colocar s6lo
en pacientes con elevado riesgo de
hipertension  craneal, en pacientes
comatosos o diagnosticados de procesos
que precisan medicion agresiva (9).

Los métodos no invasivos (tabla 3)
pueden  sustituir las  mediciones
invasivas o también ser utiles como
herramientas complementarias  para
valorar si colocar catéteres invasivos.
Sin embargo, la calidad de la evidencia
que los avala es todavia en algunos
casos limitada (7).

NO C 105
Doppler Transcraneal Mide la velocxdad del flujo sanguineo en los grandes
vasos cerebrales (areda  cerebral meda)
operador-dependients, se puede realzar a ple de
cama
Medicion de 1a vaina del nervio Optico, que ests
relacionada con la presion intracraneal; operador.
dependiente, se puede reakzar a pie de cama
Desplazamientio de I | Medicidn con audidmetro de mpedancia, menos
membrana tmpanica precso

Ecogratia ocular

Tabla 3. Métodos no invasivos de
monitorizacion de presion intracraneal

Métodos complementarios a la
medicion de la presion intracraneal

Los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de las lesiones cerebrales
agudas han permitido el desarrollo de
nuevas herramientas diagnosticas que
aportan informacion sobre el nivel de
adecuacion de la perfusion cerebral.

Estos métodos se centran en el estudio
de parametros metabdlicos y son utiles
en el manejo de los sindromes
compartimentales intracraneales (4,7).

» Presién parcial tisular cerebral
02 (PbtO2) (normal >20mmHg):
microcatéteres en la sustancia
blanca  permiten identificar
reduccion de la  perfusion
(<10mmHg) 0 hiperemia
(>30mmHg) cerebral.
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= Saturacion de oxigeno venoso
yugular  (SjvO2):  catéteres
colocados en el bulbo yugular
por via retrégrada, estiman el
balance entre entrega y consumo
de oxigeno. El aumento de la
presion intracraneal esta
relacionado con la reduccion de
la saturacion de oxigeno venoso
yugular (<50% durante 10
minutos se considera
“desaturacion cerebral”).

* Microdialisis cerebral: Sonda
intraparenquimatosa colocada de
manera similar a una sonda de
PbtO2 que permite la medicion
de glucosa extracelular, lactato,
piruvato 'y glutamato. Los
cambios metabdlicos suelen
preceder a los cambios clinicos
de la hipertension intracraneal.

= Espectroscopia  cercana  al
infrarrojo (NIRS): herramienta
no invasiva de oxigenacion
cerebral. Uso limitado por falta
de estudios que identifiquen un
nivel claro de hipoxia cerebral.

Manejo de la
intracraneal

hipertension

Gracias al conocimiento mas profundo
de los mecanismos fisiopatologicos y a
las monitorizaciones mas precisas, se
busca cada vez mas una intervencion
individualizada para cada paciente,
enfocando los esfuerzos para evitar
dafios secundarios durante lesiones
cerebrales agudas, siendo el principal
tratamiento de la  hipertension
intracraneal la resolucion de la causa
principal (evacuacion de hematomas,
reseccion de masas...) del aumento de
la presion intracraneal. Pero, dado que
la hipertension intracraneal es una
emergencia médica hay que instaurar
cuanto antes medidas para reducirla,
siendo el objetivo segun las ultimas
guias (7) mantener la  presion
intracraneal <22mmHg y una presion de
perfusion cerebral >60mmHg.
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Las medidas terapéuticas se dividen en
medidas generales basicas, que hay que
aplicar en todo paciente con sospecha o
riesgo de desarrollar hipertension
intracraneal, 'y medidas agudas
especificas, que se instauran de forma
escalonada (2,4-7,10-13).

Medidas generales basicas

= Intubaciéon y ventilacion
mecénica: de forma precoz en
pacientes comatosos, permite el
control de factores como la
agitacion y las convulsiones que
podrian empeorar la
hipertension intracraneal.
Inicialmente habria que evitar la
hipoxemia y la hiper e
hipocapnia (objetivo PCO; 35-
40 mmHg).

Un correcto manejo ventilatorio podria
mejorar la recuperacion neuroldgica con
reduccion de la estancia hospitalaria.

Las tltimas guias (14) permiten el uso
de PEEP aunque no hay claras
evidencias sobre su efecto sobre la
presion intracraneal.

» Optimizacion tension arterial —
presion de perfusion cerebral: se
debe evitar la hipotension,
especialmente  en  aquellos
pacientes con alteraciéon de la
autorregulacion, por el riesgo
aumentado de isquemia
secundaria a la reduccion de la
presion de perfusion cerebral. El
objetivo es evitar la
hipovolemia/hipotension
evitando el uso de sueros
hipoténicos (como glucosa 5%,
salino al 0,45%) prefiriendo los
cristaloides a los coloides. El
tratamiento de la hipotension
puede requerir vasopresores,
sobre todo en el contexto de
sedacion.
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La hipertension, hay que tratarla (sobre
todo con tension arterial
media>100mmHg) con agentes de vida
media corta como labetalol o
nicardipino. Segun las ultimas guias (7)
el objetivo es mantener una presion de
perfusion cerebral entre 60 y 70 mmHg
(aumento de supervivencia y outcomes
favorables).

= Posicion del cuerpo: para
favorecer el flujo de sangre
venosa que sale del craneo. Se
recomienda elevar la cabecera
de la cama a 30°, y mantener la
cabeza del paciente en posicion
neutra en linea media, asi como
evitar aquellos estimulos que
puedan producir tos o respuesta
de Valsalva (como la aspiracion
endotraqueal).

= Control temperatura: la
temperatura corporal elevada
influye  sobre la  presion
intracraneal ~ aumentando la
demanda metabdlica cerebral y
el flujo sanguineo cerebral. Por
esta razobn hay que evitar la
fiebre (objetivo normotermia 36-
37°C) usando  antipiréticos
intravenosos (paracetamol) y
medidas fisicas.

= Control glucémico: la
hiperglucemia estd asociada a
aumento de mortalidad en
pacientes con  traumatismo
craneoencefalico. Las cifras de
glucemia deberian mantenerse
entre 100 y 180 mg/dL.

= Profilaxis antiepiléptica: las
crisis epilépticas pueden
complicar o ser responsables del
aumento de presion intracraneal.
El tratamiento debe empezarse
ante la sospecha de
convulsiones, reservando la
profilaxis para los pacientes de
alto riesgo de sufrir crisis (masas
supratentoriales corticales,
lesiones cercanas a la corteza
como hematomas subdurales o

subaracnoideas), aunque no hay
claras indicaciones en las guias
clinicas.

Medidas agudas especificas

Son las medidas que se instauran en las
fases agudas de la hipertension craneal
con el objetivo de reducir la presion
intracraneal.

= Hiperventilacion: bajar la
PCOza 26-30mmHg es un
método rdpido y eficaz para
reducir la presion intracraneal
(vasoconstriccion con reduccion
del volumen sanguineo cerebral)
pero su efecto suele durar <24
horas (cuando se instauran
mecanismos de compensacion
del pH). Es importante no
finalizar esta maniobra de forma
muy rapida para evitar el efecto
rebote con  vasodilatacion
cerebral.

Esta medida deberia evitarse en caso de
traumatismo craneoencefalico o ictus
isquémico sobre todo en las primeras
24-48h, cuando la vasoconstriccion
podria empeorar la lesion neurologica.

» Terapia osmotica: es uno de los
pilares del tratamiento de la
hipertension craneal. Los
principales agentes osmoticos
son el manitol y el suero salino
hipertonico. Permiten la
disminucién del volumen
cerebral removiendo agua libre
del edema del tejido cerebral e
introduciéndola en la circulacion
sistémica para eliminarla a
través de los rifiones. Esta
medida necesita una membrana
hematoencefalica intacta para
evitar que estos medicamentos
pasen al tejido intersticial
cerebral e inviertan el gradiente
osmatico.
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El  suero  hipertonico se  estd
recomendando como medicamento de
primera eleccion por mantener la
estabilidad hemodindmica cerebral y
sistémica y sobre todo por su eficacia en
bajar la presion intracraneal, aunque no
se haya demostrado que mejore los
resultados clinicos comparado con el
manitol (11).

Se han estudiado varias formas de
administracion de suero hipertonico en
perfusion continua o bolo en diferentes
concentraciones (entre 3 y 23,4%) sin
haberse demostrado un claro beneficio
con una estrategia o con otra. Los bolos
podrian administrarse en situaciones
agudas y se pueden repetir hasta
conseguir un descenso de la presion
intracraneal y/o una concentracion
plasmatica de sodio entre 145-155
mEq/L.

El manitol, un diurético osmotico
antiguamente considerado de primera
linea en el tratamiento de Ia
hipertension intracraneal, estd indicado
a una dosis de 0,25-1 g/kg cada 6 horas.
Su efecto se observa en unos 30
minutos, con pico en 1 hora y duracion
del efecto entre 4 y 24 horas.

El objetivo es alcanzar una osmolaridad
plasmatica entre 310 y 320 mOsm/L.

El manitol se elimina completamente
con la orina y puede causar necrosis
tubular aguda, hipotension y
alteraciones electroliticas, por eso esta
contraindicado en caso de fracaso renal.

La decision sobre usar un medicamento
u otro muchas veces depende de las
caracteristicas del paciente, si precisa
expansion de  volumen  (suero
hipertonico) o forzar diuresis (manitol).

Durante el tratamiento con estos

medicamentos es muy importante
vigilar de forma periodica el sodio y el
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cloro plasmaticos, la osmolaridad
plasmatica y la funcion renal.

=  Optimizar sedacion: la
asincronia respiratoria 'y la
agitacion pueden aumentar la
presion intratoracica y reducir el
retorno Venoso toracico,
aumentando asi la congestion
venosa cerebral. Ademas, la
agitacion puede aumentar la
presion arterial sistémica, con
repercusion sobre los sistemas
de autorregulacion cerebral, e
incrementar la tasa metabodlica
cerebral.

El propofol es el farmaco de eleccion
para la sedacion de pacientes con
hipertension intracraneal, aunque no
haya demostrado mejorar la mortalidad
o los resultados clinicos a los 6 meses.
Sus ventajas residen en una Optima
calidad de sedacion, en el rapido inicio
de accion y la corta vida media que
permite valoracion neurologica diaria,
asi como un aumento del umbral
convulsivo. La principal desventaja es
la repercusion hemodinamica que puede
precisar resucitacion con liquidos o
Vasopresores.

Las benzodiacepinas, por su lenta
metabolizacion, sobre todo en personas
mayores, no estdn aconsejadas como
primera opcion.

Dado que el dolor puede aumentar la
presion intracraneal, sobre todo en casos
de traumatismos craneoencefalicos,
puede ser muy util la coadministracién
de farmacos como el fentanilo o
remifentanilo  (preferido por  sus
caracteristicas farmacodinamicas).

La dexmedetomidina se esta estudiando
como alternativa para la sedacion de
estos pacientes, pero no hay evidencias
que avalen su uso clinico (15).
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En caso de dificultad para el control de
agitacion, temblores o dificultad
ventilatoria podria valorarse el uso de
bloqueantes neuromusculares
(rocuronio, cisatracurio).

Los barbitaricos (tiopental,
pentobarbital), por su capacidad de
reducir el metabolismo cerebral con
reduccién de flujo sanguineo cerebral,
pueden usarse en caso de fracaso de
otras medidas. Permiten reducir la
presion intracraneal, pero sin un
impacto significativo en los resultados
clinicos de estos pacientes. Pueden
producir hipotension y dadas sus largas
vidas medias no permiten valoraciones
neurologicas frecuentes y necesitan
control continuo con
electroencefalografia.

= Hipotermia terapéutica: es un
tema controvertido. Actualmente
no estd indicado  como
tratamiento standard de la
hipertension craneal, pero podria
usarse como tratamiento de
rescate en caso de hipertension
craneal refractaria a otras
medidas. La hipotermia reduce
el metabolismo cerebral y de esa
forma disminuye el flujo
sanguineo cerebral y la presion
intracraneal. No se  han
establecido el objetivo Optimo
de temperatura ni su duracion, y
todavia no se ha demostrado que
mejore los resultados clinicos.
Antes de usar hipotermia
sistémica, que tiene efectos
secundarios  severos, como
coagulopatia y arritmias
cardiacas, se podria optar por
enfriamiento regional cerebral.

» Corticoides: no indicados en
caso de traumatismo
craneoencefalico (empeoran
supervivencia), ictus isquémico
y hemorragia cerebral. Pueden
tener un papel importante en
caso de edema  cerebral

vasogénico por neoplasia o en
caso de infecciones del sistema
nervioso central. El mecanismo
de accién en la reduccion del
edema vasogénico y como
consecuencia de reduccion de la
presion intracraneal no estd del
todo claro, pero parece que estos

farmacos aumentan la
produccion de factores que
estabilizan la barrera

hematoencefalica y reducen la
produccion de factores como
VEGF. El medicamento mas
usado, por su potencia y escasa
actividad mineralcorticoide, es
la dexametasona. Los efectos
antiedema, asi como los efectos
secundarios, son dosis
dependientes. En caso de
edemas moderados-severos se
recomienda una dosis inicial de
10 mg de dexametasona seguido
de un mantenimiento de 16
mg/dia dividido en 2-4 dosis.

En caso de edema peritumoral la mejora
se suele observar ya en las primeras
horas de tratamiento, con maximo
efecto en torno a las 24-72 horas.

Si se consigue una buena respuesta
clinica se puede plantear un descenso
progresivo de la dosis (por ejemplo,
reduccion de dosis del 50% cada 4
dias).

Tratamientos quirurgicos

Las medidas quirargicas acompafan a
menudo las medidas médicas en los
pacientes criticos con hipertension
craneal, y representan uno de los
métodos mas eficaces en la reduccion
de la presion intracraneal, sobre todo en
caso con compliancia intracraneal
disminuida.

» Drenaje liquido cefalorraquideo:
una de las técnicas mas usadas
para  reducir la  presion
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intracraneal. A través de una
derivacion ventricular externa,
se permite el drenaje de unos ml
de liquido cefalorraquideo con
un rapido descenso de la
presion. Es importante drenar de
forma muy lenta el liquido
cefalorraquideo (por ejemplo,
por gravedad o con aspiracion
lenta 1-2ml/min en tandas de 2-3
minutos).  Habitualmente la
colocacion de un drenaje lumbar
estd contraindicada en casos de
hipertension  craneal por el
riesgo de herniacion
transtentorial.

= Reseccion precoz de masas: la
cirugia precoz con reseccion de
la masa (hemorragia, neoplasia o
absceso) que causa el cuadro de
hipertension craneal esta
relacionada con mejores
resultados clinicos a 6 meses
(16). Esto esta descrito sobre
todo en caso de hemorragias
cerebelosas con compresion del
tronco encefalico u obstruccion
ventricular, pero también se
podria valorar en caso de

hematomas subdurales,
epidurales, abscesos 0
neoplasias.

* Craneotomia descompresiva: la
idea es crear una gran ventana
Osea en la boveda craneal para
aumentar la compliancia
intracraneal. Estd indicada sobre
todo en caso de hipertension
craneal secundaria a ictus
isquémico (17) pero puede ser
util también en traumatismos
craneoencefalicos y hemorragias
subaracnoideas en casos
seleccionados.

Otras posibles medidas
Se estan investigando nuevas medidas
para controlar el aumento de la presion

intracraneal, y se estan desarrollando
modelos matematicos para intentar

ANESTESIAR

prever posibles elevaciones de la
presion intracraneal (18). Se estan
ensayando farmacos ya conocidos como
la progesterona, que podria tener un
efecto protector sobre el desarrollo de
edema vasogénico tumoral, o el oxigeno
hiperbarico. Ademas, se encuentran en
fase de estudio farmacos biologicos
inhibidores de VEGF como
bevacizumab u otras moléculas (como
la glibenclamida) con posibles efectos
positivos en casos de edemas
citotoxicos (1). En los ultimos afios se
ha descrito también el sistema glinfatico
(glial-linfatico) que podria tener un
papel en el desarrollo de edema cerebral

(5).

En el algoritmo 1 se resumen las
medidas indicadas en el manejo de la
hipertension intracraneal.

Conclusion

Conocer las bases fisiopatologicas del
edema cerebral y de los mecanismos de
aumento de la presidon intracraneal es
importante para cualquier profesional
sanitario que trabaje con pacientes
neurocriticos dado que son entidades
que se asocian a pronosticos a menudo
infaustos. Por eso es fundamental
reconocer las manifestaciones clinicas
de la hipertension craneal y actuar de
forma muy rapida en caso de sospecha o
confirmacion de aumento de la presion
intracraneal, emprendiendo medidas
basicas o especificas. Aunque el
tratamiento  definitivo en muchas
ocasiones es quirurgico, no hay que
subestimar la importancia del manejo de
los cuidados intensivos disponibles en
la actualidad: a pesar de que sean
medidas inespecificas y a veces
limitadas que se basan en los principios
fisiologicos, pueden tener un papel
relevante en la disminucion de la
presion intracraneal.

El objetivo en los proximos afios sera
intentar individualizar cada vez mas la
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monitorizacion de la presion
intracraneal para  personalizar el
tratamiento a las caracteristicas de los
pacientes, quizds anadiendo nuevos
farmacos mas especificos para cada
entidad patoldgica.

Algoritmo 1. Medidas ante hipertension craneal
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COMENTARIOS Y RESPUESTAS

Publicamos a continuacion, los
comentarios que se realizaron en su
dia sobre el articulo.

El  Equipo editorial no se hace
responsable de los puntos de vista y
opiniones expresadas por los autores.

El manuscrito con titulo “Edema
cerebral y manejo de la presion
intracraneal” narrado por los autores:
Piano A, Zurita Santisteban R, Bernal
Basurto R, Muiioz Corchuelo CM.
Servicio de  Anestesiologia y
Reanimacién del Hospital
Universitario Torrecardenas,
Almeria; y publicado en la Revista
electronica Anestesiar (ReaR), ISNN
1989 4090, en el apartado de
“Criticos” el 17 octubre 2022; con
acceso online en el portal Web
https://anestesiar.org/2022 /edema-
cerebral-y-manejo-de-la-presion-
intracraneal/ no describe asuntos
relevantes tanto actualizados como
para un manejo efectivo en
neuroanestesiologia y/o neurocritico,
de dicha neuropatologia.
En primer lugar el autor(s) debe
referirse al manejo del edema
encefalico en el paciente ADULTO, ya
que el pediatrico presenta otras
caracteristicas.

Se sugiere que el autor(s) considere
algunos errores gramaticales y
ortograficos del manuscrito:
conciencia  (Consciencia),
decerebracion (Descerebracion),
oxigeno (Oxigeno). Es aconsejable
evitar anglicismo: standard
(estandar) y vocablos médicos no
apropiados: agentes (farmacos). Mas
adecuado es utilizar el término global
“encéfalo” que el regional “cerebro”
que equivale al telencéfalo
(hemisferios cerebrales), puesto que
se define traumatismo
craneoencefalico y no traumatismo
craneocerebral. Al unisono ocurre
con neuroproteccion (aplicacion pre-
lesién) y neurorrescate (aplicacion
post-lesién). El  autor(s) debe
describir los acronimos al inicio de su
utilizacion, p. ej. PEEP.

Una vez mas, hiper/ hipocapnia
(CO2ET) no es equivalente a hiper/
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hipocapnia (PaC02),
respectivamente. Es mas correcto -
capmia (PaC02) que -capnia (CO2ET),
ya que entre ambos pardametros
existe un gradiente fisioldgico, que se
incrementa mas aun en presencia de
patologia (pulmonar, hipotensién
arterial, enfriamiento, etc.).
El autor(s) en la “Tabla 1: Causas de
hipertension intracraneal”, describe
las malformaciones arteriovenosas
encefalicas (MAVe). Sin embargo, esta
neuropatologia, es rarisimo que per
se incremente la PIC; si la hace es por

el sangrado (hemorragia
intraparenquimatosa /
subaracnoidea / ventricular) tras
ruptura de la MAVe.

Respecto a los tipos de edema
encefalico, hay que ir mas alla de la
clasificacion de Igor Klatzo en 1967
en vasogénico (wet) y citotoxico
(dry). [Mahajan S, et al. Cerebral
oedema: Pathophysiological
mechanisms and experimental
therapies. | Neuroanaesthesiol Crit
Care 2016;3:22-28. DOI:
10.4103/2348-0548.174731].

El autor(s) se olvida del
periventricular (intersticial) 0
transependimario. Asi mismo en la
clasificacion fisiopatoldgica se
conocen otros tipos de edema:
hidrostatico, osmotico, y
neuroexcitéxico de Marmarou, asi
como el de altitud y el
ionico/hemorragico de la
clasificacion de Fishman. [Fishman
RA. Brain edema. N Engl ] Med.
1975;293(14):706-11. doi:
10.1056/NEJM197510022931407].
(Figura 1).

Por otro lado, hay que diferenciar
entre “brain edema” y “brain
swelling” («Hirn- schwellung» de
Reichardt TM en 1905), de ahi que lo
mas correcto es hablar de
tumefaccion o hinchazdén encefilica,

que significa un aumento del
contenido encefalico; bien por
acumulo de agua/iones en el espacio
extravascular (vasogénico, oncético,
transependimario, u otro) o por

incremento del intravascular
(cerebrovascular engorgement):
arterial  (hiperemia absoluta o
relativa [D(a-vj)02 baja],
hipercapmia, hipoxia, farmaco
neurovasodilatador, fallo de Ila
autorregulacién) y/o Venoso

[trombosis senos venosos, sindrome
de vena cava superior, diseccion
radical de cuello, PEEP (positive end-
expiratory pressure) elevada,
neumotérax, presion intrabdominal
alta]. Por tanto, el vocablo de
hinchazén o tumefaccién encefdlica
engloba el término edema encefélico
en sus distintas formas y el de
congestion  neurovascular  (brain
swelling) por aumento del volumen
sanguineo encefalico. [Scheinker IM.
Cerebral swelling; histopathology,
classification and clinical significance
of brain edema. | Neurosurg.
1947;4(3):255-75. doi:
10.3171/jns.1947.4.3.0255].

Ejemplos de swelling brain son las
situaciones de hiperemia (absoluta o
relativa), el fenomeno circulatory
breakthrough de la MAVe o el
sindrome de reperfusiéon tras
endarterectomia carotidea 0
trombectomia mecanica del ictus
isquémico agudo de gran vaso. Se ha
propuesto, que para reducir el
compartimento vascular, se utilize la
hiperventilaciéon (optimizada) si la
vasorreactividad-C0O2 no se
encuentra alterada y evitar la
osmoterapia (manitol).

Para fines practicos, el edema
también puede clasificarse segin su
topografia en focal (tumor,
hematoma, absceso, infarto, y otros) o
difuso (asistolia, neurotrauma
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pediatrico, coma hepatico,
cetodiabético o urémico y otros). En
las lesiones focales es frecuente la
presencia de gradientes de PIC
(compartimentacion de la PIC),
sugiriéndose insertar el sensor en el
lado de la lesion.
El autor en la revision fisiopatoldgica
del edema encefalico debe considerar
otros elementos cada vez mas
relevantes como el factor
neurovascular 'y la  poblacion
microglial. La injuria a la unidad
neurovascular expandida (neuronas,
astrocitos, células endoteliales,
pericitos, células de musculo liso y
matriz extracelular) y la reaccién glial
(gliosis reactiva y neuro-
inflamacién/inmunidad) postlesion
son evidentes en el pronodstico del
paciente. Dada la importancia de
restaurar la funciéon neurovascular y
minimizar la neuroinflamacién, la
investigacion emergente se centra en
comprender la respuesta
vascular/inflamatoria (p- ej:
vasoespasmo) y los componentes,
celulares y moleculares, claves de la
reparacion nerviosa. [Salehi A, et al.
Response of the cerebral vasculature
following traumatic brain injury. ]
Cereb Blood Flow Metab.
2017;37(7):2320-2339. doi:
10.1177/0271678X17701460].

En el manuscrito el autor(s) no se
describe el diagnéstico diferencial
por neuroimagen entre edema
vasogénico y citotoéxico. La
tomografia  axial = computarizada
(TAC) es poco util en distinguir el
vasogénico del citotdxico, pero es de
facil acceso técnico y permite
identificar la causa subyacente del
edema. La resonancia magnética
(RM) presenta en la neuroimagen: T1
(baja seial), y T2 (sefial brillante). En
la secuencia FLAIR (fluid attenuated
inverse ratio) se observa el edema
intersticial ~ (hidrocefdlico) y la

..........

resonancia magnética de difusion
(RMD) con base en su coeficiente de
difusion aparente (CDA) (movimiento
“browniano” de los protones de
agua), permite diferenciar el tipo de
edema, que es bajo en el citotéxico y
alto en el vasogénico.
La espectroscopia por RM de proton
mide las concentraciones de N-
acetilaspartato (NAA) y con ello la
disfuncién mitocondrial, que puede
resultar patolégica en estadios
tempranos del edema citotoxico,
aunque la neuroimagen no demuestre
ninguna anormalidad. También es util
la RM ponderada por susceptibilidad
paramagnética (SW-RMI:
Susceptibility-weighted magnetic
resonance imaging) en la deteccion
de microhemorragias /
microsangrados que con gran
frecuencia acompafian al edema.
Otra técnica emergente en el estudio
del edema cerebral es la
bioimpedancia eléctrica 'y sus
diferentes modalidades: la
Bioimpedancia Eléctrica (EBI) basica,
la Espectroscopia de Impedancia
Eléctrica (EIS) y la Tomografia de
Impedancia Eléctrica (EIT).
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script
=sci arttext&pid=S1815-
59282021000200055

Entre los métodos de deteccién de
marcadores plasmaticos estan el
neuropéptido B natriurético, la
proteina C reactiva y la sustancia P;
pues se han comprobado como
marcadores de edema encefalico
agudo durante isquemia cerebral.
Respecto a la fluidoterapia
intravenosa, el objetivo es mantener
la euvolemia (evitar deshidratacion o
sobrecarga hidrica) y una leve-
moderada hiperosmolalidad
plasmatica (310 - 320 mOsm/Kg)
“paciente saladito”. La cantidad sera
guiada por objetivos [variables
dinamicas: variabilidad de presién de
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pulso (VPP); variabilidad de volumen
sistolico VVS, y similares] para
mantener la euvolemia. En la calidad
se evitaran las disoluciones
hipotonicas (ringer lactato, dextrosa
5%, ringer acetato, y otros). Por otro
lado, la solucién salina 0,9%, presenta
una osmolaridad tedrica (in vitro) de
308 mOsm/L, pero su osmolaridad
medida (in vivo) efectiva es de 285
mOsm/L, debido a que no hay una
disociacién idnica total. Para evitar
los efectos secundarios (acidosis,
hipercloremia) de las soluciones
cristaloides (ringer simple: 310
mOsm/L) se prefiere las disoluciones
balanceadas (plasma-lyte®,
isofundina®), ya que su pH es menos
acido y las concentraciones de sodio y
cloro son mas similares a las del
plasma.

En el concepto de euvolemia también
hay que considerar el factor anémico,
aunque el umbral sea controvertido.
Con base en la literatura disponible,
la concentracion Optima de
hemoglobina para pacientes con
lesiones neuroldgicas parece estar en
el rango de 9,0 a 10,0 g/dL, aunque se
deben sopesar los riesgos y beneficios
individuales de la transfusion.
[Kisilevsky A, et al. Anaemia and red
blood cell transfusion in intracranial

neurosurgery: a  comprehensive
review. Br J Anaesth.
2018;120(5):988-998. doi:

10.1016/j.bja.2017.11.108].

No obstante, a la hora de transfundir
al paciente neurocritico anémico,
ademas de la Hb, se sugiere evaluar la
relacidon aporte/consumo de oxigeno
encefalico mediante
neuromonitorizacion ad hoc [D(a-
vj)02. SjO2, PtiO2, lactico/piruvico
encefalico y otros) para minimizar la
neuroisquemia anémica e
incrementar la formaciéon de edema
citotdxico, pero sin olvidar los efectos

secundarios de la transfusion
(infeccion, aumento de viscosidad,
futilidad, etc.). [Kramer AH, Zygun
DA. Anemia and red blood cell
transfusion in neurocritical care. Crit
Care 2009;13:R89].

Se define la HTIC como valores
mantenidos de PIC superiores a 22
mm Hg; pero en el caso de pacientes
con cranectomia descompresiva
superior a 5 cm o lesiones focales en
el l6bulo temporal, valores de PIC
superiores a 15 mm Hg Es
imprescindible definir la HTIC como
una emergencia clinica, médica o
quirdrgica, que pone en riesgo la vida
del paciente.

El autor (s) en la imagen 1 representa
la curva de Langfitt, es decir relacion
entre el volumen (eje X, variable
independiente) 'y la  presion
intracraneal (eje Y, variable
dependiente). Esta relacién volumen-
presion, se define como “elastancia
(rigidez)” del saco duramadriano
craneoespinal, y no la que refiere el
autor (s) como  “compliance
(distensibilidad)”. Por otro lado, hay
que resaltar la desviacion a la
izquierda de curva de Langfitt (>
elastancia) cuando hay obstruccion a
la libre circulacion craneoespinal del
LCR y el fendmeno de Ia
compartimentaciéon de la PIC con los
gradientes intercompartimentales
que provocan la “brain shift” y los
errores en su monitorizacion.

El autor (s) describe la presion de
perfusion encefalica (PPC) como la
relacion entre la presion arterial
media (PAM) con transductor
enrasado a poligono de Willis
(conducto auditivo externo) y la
presion intracraneal (PIC); pero se
olvida del factor resistencia
neurovascular (RVC), es decir de la
autorregulaciéon (p. ej.: curva de
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Lassen) y de la presion venosa
encefalica (PVe):
PPC = [PAM - PIC] / RVC (si PVe
normal)

PPC = [PAM - (PIC + PVe)] / RVC (si
PVe aumentada).

Aunque el valor objetivo de PPC
recomendado es de 60 a 70 mm Hg;
no esta claro si es el adecuado, ya que
el umbral 6ptimo depende del estado
de la autorregulacién (presora, T2,
C02, 02, Hb, farmacos, neurdgena)
del flujo sanguineo encefalico (FSC).
Ademas en adultos, deben evitarse los
intentos agresivos de mantener la
PPC >70 mm Hg con fluidos y/o
vasopresores/inotrépicos, debido al
riesgo de distrés respiratorio.
En relacion al manejo de Ila
Hipertension Intracraneal (HTIC) y
del edema asociado, las
recomendaciones clinicas sugieren un
terapia segun su etiologia causante
mas que una generalista [Cook AM, et
al. Guidelines for the Acute Treatment
of Cerebral Edema in Neurocritical
Care Patients. Neurocrit Care.
2020;32(3):647-666. doi:
10.1007/s12028-020-00959-7].

Por otro lado, se ha evolucionado de
la terapia orientada a bajar la PIC, a la
guiada por PPC (terapia de Rosner y
terapia de Lund) y, en la actualidad, a
la manejada por autorregulacion del
FSC con indices ad hoc: a) Mx: indice
de flujo medio, b) TOx: indice de
reactividad de oxigenacidon total, )
ORx: indice de reactividad de oxigeno,
d) PRx: indice de reactividad de
presion, e) PAx: indice de amplitud de
pulso de la PIC.

La estimacion de estos indices de
vasorreactividad, permite determinar
el concepto de PPC Optima
(PPCoptim): presiéon de perfusiéon
cerebral a la cual, la autorregulacion
de cada paciente alcanza su mejor
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eficiencia posible. Cada paciente e
incluso en un mismo paciente a lo
largo del dia, necesita una PPC

diferente. La Brain Trauma
Foundation (BTF) recomienda
monitorizar la reactividad

cerebrovascular (curva de Lassen) y
estimar sus indices (PRx, PAx), con el
objetivo de dirigir el tratamiento,
basado en medicina de precisién, a las
dianas PIC y PPC, para proporcionar
un FSC adecuado a las necesidades
metabdlicas (acoplamiento dptimo);
ya que ha demostrado que mejora los
resultados clinicos del paciente [Jha
RM, et al. Pathophysiology and
treatment of cerebral edema in
traumatic brain injury.
Neuropharmacology. 2019;145(Pt
B):230-246. doi:
10.1016/j.neuropharm.2018.08.004].

En cuanto a la hiperventilacién como
método para reducir la PIC elevada,
solamente es efectiva si la
vasorreactividad-CO2 neurovascular
esta preservada. Por otro lado, para
minimizar la neuroisquemia; mas que
una hipocapmia (PaCO2) rutinaria o
empirica, es mas eficaz y efectiva la
hipocapmia (PaCO2) optimizada
seglin neuromonitorizacion ad hoc
[(D(a-vj)02, SjO2, PtiO2, Niroscopia u
otro similar].

Para tratamiento de la hipertension
arterial grave y evitar el edema
hidrostatico por fallo de la
autorregulacion presora (curva de
Lassen) se aconsejan aquellos
farmacos (excepto contraindicacion)
sin efecto neurovasodilatador:
esmolol, landiolol, labetalol y con

cierta controversia: nicardipina,
clevidipina y urapidilo
En cuanto a las convulsiones
postneurotrauma grave las

recomendaciones clinicas sugieren la
profilaxis anticomicial para las crisis
comiciales precoces, pero no para las



tardias (>1 semana). Por otro lado,
hay que considerar tanto la forma
clinica convulsiva como la subclinica
no convulsiva, p. ej.: la
despolarizacion / depresion cortical
propagada (DCP) y eventos DCP-like
(despolarizaciones  peri-infarticas)
para minimizar la lesion nerviosa. Por
tanto se requiere
neuromonitorizacion, bien con EEG
continuo 0 mejor la
electrocorticografia (ECoG); asi como
su profilaxis y/o tratamiento
especifico [Sueiras M, Sahuquillo ], et
al. Cortical spreading depolarization
phenomena in  patients  with
traumatic and ischemic brain injuries.
Med Intensiva. 2014;38(7):413-21.
doi: 10.1016/j.medin.2013.09.008].

Respecto a las neuroterapias
especificas, el autor(s) debera referir
un tratamiento etioldgico, p. ej. el
edema transependimario
(hidrocefalia), se sugiere
ventriculostomia externa. Asi mismo,
el edema hidrostatico y el osmoético
requiere tratar al hipertension
arterial maligna y corregir el estado
de hipo-osmolalidad,
respectivamente.

Respecto a la osmoterapia, el autor

(s) debe referenciar entre
osmolaridad (mOsm/L) y
osmolalidad (mOsm/Kg),

equivalentes pero no iguales. Ademas
del manitol 20% y el CINa
hiperténico: 3, 7,5, 10 y 23%; también
debe mencionar otras disoluciones
hipertonicas como el lactato sédico
0,5 M hiperténico [Ramos VY, et al.
Osmoterapia en paciente con trauma
cerebral severo. Rev Cub Med Int
Emerg. 2018;17(Suppl: 2):63-56] y el
piruvato sdédico 2 M hipertdnico
[Saha B, et al. Therapeutic approach
with Sodium Pyruvate on vital signs,
acid-base, and metabolic
disturbances in rats with a combined

blast and hemorrhagic shock. Front
Neurol. 2022;13:938076. doi:
10.3389/fneur.2022.938076].

Hay autores que administran
tratamiento combinado (manitol y
salino al 3%), pues parece que el
salino al 3% compensa la
hiponatremia e hipovolemia asociada
al manitol y, por otro lado, el manitol
ayuda a compensar el
empeoramiento del edema vascular
vasogénico que puede ocurrir con el
uso prolongado del salino al 3%.
(https://www.aeped.es/sites/default
/files/documentos/09 sind hiperten

sivo.pdf)

Una vez mas hay que resaltar que la
osmoterapia solamente es efectiva
con unidad neurovascular no
alterada. Asi mismo, es eficaz y
efectiva en el edema de la fosa
supratentorial, y apenas efectiva en la
infratentorial; de ahi que se indica
como “terapia puente” emergente
hasta realizar la ventriculostomia
externa o exéresis (craneotomia) de
la lesién con efecto masa e incluso la
cranectomia descompresiva
infratentorial.

Con respecto a la sedo-analgesia del
paciente, el autor(s) debe diferenciar
entre dolor y nocicepcion.
Equivalentes pero con
neurofisiopatologia diferentes. La
nocicepcion (inconsciencia) se
monitoriza (ANI: analgesia
nocicepcion index, SPI: surgical pleth
index, u otro), el dolor (consciencia)
se evalia con estadificacion /
gradacion clinica.

Hasta la fecha, la osmoterapia y la
descompresién quirurgica siguen
siendo los pilares de la HITC. Los
conocimientos moleculares del
edema encefalico proponen terapias
emergentes para la  profilaxis
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(minimizar la formaciéon de edema)
y/o tratamiento (edema ya
instaurado) antiedema. Multiples
receptores, transportadores de iones
y canales se han implicado en la
formacion del edema, incluidos:
antagonistas NKCC1 (bumetanida,
torsemida), inhibidores / activadores
de acuaporina-4 (piroxicam, AER-
271, aquaporumab), antagonistas de

receptores de vasopresina
(conivaptan), inhibidores de
metaloproteinasas de matriz,

inhibicién de esfingosina-1-fosfato,
inhibidores del canal SUR1 / TRPM4
(Sulfonyl Urea receptor-1 / Transient
receptor potential melastatin-4):

gGlibenclamide (glyburide),
antagonistas de receptores de
endotelina (ETA /ETB-R),

inhibicion/activacion  del =~ VEGF
(vascular endothelial growth factor)
subtipo A y B (bevacizumab). Los
datos preclinicos y clinicos actuales
se han mostrado prometedores en la
modulacion de estos receptores como
posible objetivo terapéutico
antiedema encefalico. [Pergakis M, et
al. An update on the pharmacological
management and prevention of
cerebral edema: current therapeutic

strategies. Expert Opin
Pharmacother. 2021;22(8):1025-
1037. doi:

10.1080/14656566.2021.1876663].
[Mahajan S, Bhagat H. Cerebral
oedema: Pathophysiological
mechanisms and experimental
therapies. | Neuroanaesthesiol Crit
Care 2016;3:22-28].

En cuanto al manejo de Ila
temperatura del paciente, el autor(s)
debe considerar el gradiente térmico
entre la temperatura central y la
encefalica. En el ser humano sano,
donde la temperatura central
(esofagica, arteria pulmonar) suele
ser <37 °C, la temperatura media del
encéfalo es de 38,5 °C, y las regiones

..........

encefalicas mas profundas suelen
superar los 40 °C durante el dia,
sobre todo en mujeres. Por tanto, la
variacion diaria ritmica de la
temperatura encefalica, no su
temperatura absoluta, es la forma en
la que la fisiologia térmica del
encéfalo se distingue de la
fisiopatolégica. [Rzechorzek NM, et al.
A daily temperature rhythm in the
human brain predicts survival after
brain injury. Brain.
2022;145(6):2031-2048. doi:
10.1093/brain/awab466].

En cuanto al coma farmacolégico
inducido  [barbitdrico (tiopental,
fenobarbital), propofol] en la terapia
de la HITC; el coma barbiturico,
guiado por EEG, se define mediante
(burst suppression pattern; Swank
and Watson, 1948) un patrén de
salvas de supresion: >5
salvas/minuto. Una alternativa al
EEG, es la utilizacion del indice
biespectral (BIS), ya que hay buena
correlacion entre el EEG (patrén 3-5
salvas/min) con valores promedio de
BIS 15 y Tasa de supresion 75%. La
medicién de niveles plasmaticas de
barbituricos tiene dos problemas: la
gran variabilidad intra e
interindividual por los fendmenos de
induccién enzimatica (tolerancia) y la
existencia de metabolitos activos
(acumulacion).

Respecto al propofol, el autor(s) debe
citar el sindrome de infusién por
propofol  (SIP), vya que su
administracion puede ser prolongada,
mas aun en neurocriticos. [Hemphill
S, et al. Propofol infusion syndrome: a
structured literature review and
analysis of published case reports. Br
] Anasth. 2019; 122(4): 448-459.
d0i:10.1016/j.bja.2018.12.025].

Finalmente, tanto en el texto del
manuscrito, como en el Algoritmo 1



(Medidas de hipertension craneal), se
considera que en situaciones HITC
refractaria a la terapia médica, entre
las medidas de segundo nivel se
encuentra la cranectomia
descompresiva  (CD), es decir
cranectomia osteoclastica con
duratomia amplia y plastia de
duramadre (la craneotomia en
general es osteoplastica). [Hawryluk
GW], et al. Guidelines for the
Management of Severe Traumatic
Brain Injury: 2020. Update of the

Decompressive Craniectomy
Recommendations. Neurosurgery.
2020;87(3):427-434. doi:

10.1093 /neuros/nyaa278].

Las controversias de la CD son el
momento adecuado (timing) de
ejecutarla y el tipo a realizar:
hemicranectomia, cranectomia
bifrontal e incluso cranectomia
bifronto-témporo-parieto-occipital.

Segun su objetivo la CD se divide en
primaria (evacuacién de lesion efecto
masa y descompresion: retirada de
colgajo 6seo y duraplastia) vy
secundaria cuando la descompresion
se realiza para controlar la HITC tras
fracaso de la primera linea

terapéutica (edema encefalico
maligno). La CD reduce el riesgo de
muerte, pero aumenta la

discapacidad funcional y por tanto las
cargas asistenciales.
[Gantner D, et al. Decompressive
Craniectomy  Practice  following
Traumatic Brain Injury in
Comparison with Randomized Trials:
Harmonized, Multi-Center Cohort
Studies in Europe, the United
Kingdom, and Australia. |
Neurotrauma. 2022;39(11-12):860-
869. doi: 10.1089/neu.2021.0312].

Figura 1.- Clasificacion del Edema
Encefalico:

CITOTOXICO VASOGENICO
INTERSTICIAL 0SMOTICO
HIDROSTATICO EXCITOTOXICO
Alteracién Alteracién de Traspaso de
Aumento Elevacion del Neuroexcito-
bombas la Unidad LCR al gradiente
gradiente  toxinas

ionicas Neurovascular intersticio
osmdtico hidrostatico sinapticas.
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