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En general, las metas propuestas y aceptadas en neuroanes-
tesia estdn fundamentadas en tres aspectos:

» Mantener 0 en su caso mejorar la dinamicaintracraneal.
* Proporcionar condiciones Optimas operatorias.
* Favorecer € despertar temprano paraeval uacion neurol dgica.

Parareferirsealo anterior es conveniente recordar algunos
aspectos bésicos de la fisiologia cerebral y en especial de la
presion intracraneana.

Lapresiénintracraneana (Pl C) normal se encuentrasituada
en 10 mmHg, ésta se encuentra determinada por €l volumen
de los tres distintos componentes intracraneanos:

1. El tejido cerebral, el cual representaentre el 80y 85% del
volumen, compuesto por células neuronalesy gliales.

2. El volumen del liquido cefalorraquideo, el cual ocupadel
7 a 10%.

3. El volumen sanguineo, que corresponde del 7 a 10%.

Alexander Monro y George Kellie, médicos escoceses, en
1783 establecen una doctrina que sefiala que en caso de un au-
mento end volumen dea guno deloscomponentesanteriormente
citados, este fendmeno es compensado mediante € decremento
del volumen del osdemés componentes; snembargo, estacapaci-
dad de € asticidad es(itil hastacierto punto, yaqueunavez queha
llegado asu limitefisioldgico, pequefios aumentos de cua quiera
de sus componentes provocan grandes aumentos dela PIC.

Estarelacion entre el volumeny lapresion intracraneanos
fue estudiada por Langfitt y colaboradores mediante la colo-
cacion supratentorial y extradural de unasonda con globo en
primates; el globo seinflabapaulatinamentey estolosllevo a
delinear lacurvaque revelalacapacidad de los componentes
intracraneanos de compensacion, denotando, que conforme

aumenta el volumen de alguno de los componentes |a proba-
bilidad de compensacién de los otros es menor®.

Enrelacion cercanaalo anterior sesabequelaPICinfluye
directamente en el adecuado flujo sanguineo cerebral; este es
dependientedelarelacion que existeentrelapresionintracra
neanay lapresion arterial media (PAM), llamada presion de
perfusion cerebral (PPC), en donde: PPC=PAM- PIC.

En condicionesnormales, laPI C esligeramente mayor que
la presion venosa cerebral, debido a que el LCR se absorbe
pasivamente en los senos venosos. Conforme existe un au-
mento en laPIC laPPC sedisminuye si laPAM se mantiene
sin cambios. Fisioldgicamente, como parte de una repuesta
al aumento de laPIC, laPAM aumenta mediante el llamada
reflejo de Cushing con el fin de mantener una adecuada PPC.
Dentro de limites fisiol 6gicos, un mecanismo importante de
regulacion del flujo sanguineo cerebral (FSC) tiene efecto
para mantener este flujo dentro de limites aceptables parala
integridad cerebral. Loslimites de estafuncidn conocidacomo
autorregulacion, estan entre 50 y 150 mmHg de PPC. Sinem-
bargo, cuando laPPC cae por debgjo del limiteinferior, e FSC
disminuye en formalineal y con ello laentregade oxigeno al
cerebro, lo que conduce a una disfuncion global neuronal .

Se aceptan generalmente cuatro mecanismos que dan
origen alaPIC elevada:

» Vascular: aumento en el volumen vascular secundario ala
dilatacion delos vasos cerebral es secundario ahipercapnia,
reaccion afarmacos, etc.

» Edema cerebral o presencia de masas ocupativas.

e Obstruccion en e flujo del liquido cefalorraquideo.

 Obstruccion en el drenaje venoso cerebral.

Cada una de estas causas requiere de una estrategia es-
pecifica para su mangjo y control, tratando de prevenir los

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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aumentos ciclicos de la presion intracraneana (PIC), los que
son extraordinariamente dafiinos parael pacientey mantenién-
dolalo més estable posible con limite superior entre 20y 25
mmHg alavez de asegurar una PPC entre 60 y 90 mmHg®.

Delo anterior se desprende que el cuidado de estas varia-
bles sea un factor basico durante el tratamiento del paciente
neurolégico. Las maniobras para mangjar los aspectos an-
teriormente mencionados han cambiado conforme pasa €
tiempo y se acumulan mayores experiencias.

A continuacion nosreferiremos acuatro temasdirectamen-
terelacionados con el manejo delas situaciones anteriormente
mencionadas.

 Hiperventilacion

La hipocapnia es ampliamente utilizada para reducir la PIC
aprovechando lafacultad que tiene de producir vasoconstric-
cion cerebral y por lo tanto disminuir el volumen sanguineo
cerebral (VSC). El mecanismo por el que seaccedealavaso-
constriccion arterial esmediante el cambio en e pH quegjerce
el CO,,. Esto ocurre atraves de efectos sobre €l masculo liso
arteriolar directamente y afectamas alas pequefias arteriolas
piales que a las arterias mayores. El endotelio y el misculo
liso juegan papel es estelares. Existen mecanismos multiples
gue involucran al éxido nitrico, prostanoides vasoactivos,
canales de potasio y concentracion de calcio intracelular; sin
embargo, laviafinal comun eslaliberacion de éxido nitrico
por el endotelio. El efecto es no sdlo inmediato, sino también
potente, yaque el FSC disminuye en 3% por cada mmHg de
cambio enlaPaCO,,. Laaccion del CO, sobreel FSC depende
decadapacientey delaregion afectada, yaqueladistribucion
del FSC no esuniformeentodo € cerebroy aquellasareascon
alto FSC tienen unarespuestamasimportante con los cambios
del CO,,. En contraste con |o anterior, €l efecto directo sobre
el VSC es bastante menor que sobre el FSC, por lo tanto la
capacidad de la hipocapnia de reducir el VSC es limitaday
se alcanza mediante un costo enorme y desproporcionado
en relacion a FSC arterial. Especificamente, en €l caso de
traumatismo craneoencefélico es comdn la disminucién del
FSC enlas primeras 24 horas posterioresal evento, por lo que
la induccion de hipocapnia tempranamente puede ser espe-
cialmente dafiina. Esto nos lleva a contemplar |a posibilidad
de que lahipocapnia pueda causar hipoxia cerebral mediante
la hipoperfusion cerebral, ademés de que aguélla tiene la
particularidad de empeorar €l vasoespasmo, ensombreciendo
el panorama de la entrega de oxigeno a los tejidos dafiados.
Independientemente de lo anterior, la hipocapnia puede a su
vez agravar laisguemia cerebral mediante el aumento de la
demanda de oxigeno cerebral debido a un incremento en la
excitabilidad neuronal. Esto Ultimo contribuye a una mayor
utilizacion deglucosay por lo tanto, asu deplecion, llevando a
laaparicion de metabolismo anaerdbico. Desde otro punto de

vista, la hipocapniatambién es capaz dellevar abroncocons-
triccion y atenuacion en el mecanismo de vasoconstriccion
hipdxica pulmonar disminuyendo laPaO,,. El uso prolongado
de la hipocapnia se ha probado ser especia mente del etéreo.
La hipocapnia eleva répidamente el pH tanto del LCR como
del liquido extracelular. Este efecto se ve répidamente con-
trolado por mecanismos de compensacién o «buffering; e
primero esta a cargo de las células nerviosas, las cuales ven
disminuido su CO, intracelular, lo cual resulta en salida de
Cl del espaciointracelular a extracel ular, recambiéndol o por
HCO, , lo quellevaaunadisminucion de bicarbonato extrace-
[ular. Por otrolado, €l rifidn reaccionainhibiendo lasecrecion
de H+y reabsorcion de HCO, en el tubulo proximal, lo cual
puede suceder en el paciente sano, tan rapidamente como en
seis horas. La normalizacion posterior de la ventilacion y
de la PaCO, puede Ilevar a un rebote causando un aumento
desproporcionado en el FSC.

De lo anterior se desprende naturalmente la pregunta:
¢COmo se pueden utilizar los beneficios de la hipocapniami-
nimizando el dafio que puede producir? Larespuesta hastael
momento parece estar centradaen dos fundamentos: mantener
un nivel de hipocapnia moderado por periodos cortos exclu-
sivamente en caso de urgenciaen el control delaPIC. Entre
estos casos se puede citar la herniacion cerebral inminentey
€l edema cerebral importante transoperatorio, situacion en la
cual Gelb y colaboradores demostraron que 20 minutos de
hiperventilacion moderada (28 a32 mmHg PaCO,) en pacien-
tes con tumores supratentoriales dieron un efecto adecuado,
produciendo notable disminucién de volumen cerebral ).

Por lo anterior, es aconsgjable individualizar la decision
de hiperventilar y en caso de hacerlo, tomar en cuenta que
debe ser por periodos cortos de tiempo (minutos) y a nivel
moderado.

» Corticoides en neuroanestesia

El uso de corticoides como medicamentos para el control
del edema cerebral tiene unalarga historia, la cua comienza
desde 1952 cuando Galicich y colaboradores observaron la
accion benéfica que tienen los corticoides sobre el edema
y volumen cerebrales en el caso de tumores 0 metéstasis
cerebrales. De hecho, se sabe que no solo reducen el edema
peritumoral y vasogénico sino que también reducen la fre-
cuencia de las ondas de aumento de PIC. El corticoide mas
utilizado, por sus caracteristicas de facilidad de uso y confort
parael paciente, esladexametasona. Aunque los corticoides
disminuyen la permeabilidad capilar en el tumor en si mis-
mo, en general la dexametasona es probable que disminuya
el flujo sanguineo de la region tumoral. En ciertos tipos de
tumores se encuentran receptores de glucocorticoides, 1os
cuales estan presentes en tumores como son las metastasis
gue responden bien a la dexametasona. Los tumores que no
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responden tan bien alos corticoides como |los meningeomas
tienen baja concentracion de receptores de glucocorticoides;
€l nivel de edemarelacionado al meningeoma esta en directa
proporcion a tamafio, localizacion, grado de malignidad y
més importantemente a la capacidad de secrecion del factor
vascular endotelial de crecimiento/permeabilidad (V EFG, por
sussiglaseninglés). Estefactor fue descrito inicial mente por
sufuncion de permeabilidad vascular y angiogénesis necesaria
paralasupervivenciatumoral. El VEFG se une areceptores
endoteliales via receptores tirosina-quinasa. El VEFG tiene
unaactividad de permeabilidad vascul ar extraordinariamente
poderosa, siendo mil veces mas potente que la histamina
y €jerce también un efecto directo sobre la unién entre las
células endoteliales que normalmente es muy cerrada. Esta
capacidad de cierre endotelial esté proporcionada por dos
proteinas: Ocludinay Claudina, lascualesantelapresenciade
VEFG pierden su accion. Los corticoidesinhiben laaccion de
VEFG, proporcionando laposibilidad de control de edema®.
Con estos datos y tratando de aplicar 1o anteriormente
expuesto a paciente con traumatismo craneoencefalico se
Ilevé acabo un estudio multicéntrico (CRASH, por sussiglas
eninglés) comenzando en abril 1999y queincluyo pacientes
con traumatismo craneoencefdlico que tuvieran unacalifica
cion de escala de Glasgow de 14 0 menos y que en menos
de ocho horas fueran colocados en un grupo de infusion de
metil prednisolona por 48 horas 0 auno con placebo. El estu-
dio fue detenido en mayo de 2004 debido aque el Comité de
Monitoreo de datos revel 6 | os resultados hasta ese momento:
el riesgo de muerte fue mayor para los pacientes destinados
al grupo de corticoides 25.7 versus 22.3% paraaquellos des-
tinados a grupo control, con un riesgo relativo de1.15y una
p = 0.0001. Este estudio muy bien disefiado y llevado a cabo
en 239 hospitalesy 49 paises dejalaensefianzadel resultado
en general; sin embargo, queda en el aire la pregunta: ¢por
qué los pacientes tratados con corticoides tuvieron un peor
desenlace? La presencia de episodios de epilepsia, sangrado
gastrointestinal e infeccion fue similar en los dos grupos, por
lo quelosautores permanecen expectantes sobre el mecanismo
por medio del cual se obtuvieron peoresresultados con el uso
de corticoides, por lo que actualmente la recomendacion es
gue no deben ser utilizados en formarutinariacomo parte del
tratamiento del traumatismo craneoencefalico agudo.

AGENTES ANESTESICOS INHALADOS
E INTRAVENOSOS EN NEUROANESTESIA

Es indudable que la técnica anestésica utilizada va a influir
directamente sobre el flujo sanguineo cerebral (FSC) y so-
bre el metabolismo cerebral. Los anestésicos pueden tener
propiedades vasomotoras ya sea causando vasodilatacion
(agentes inhalados) o bien vasoconstriccion (barbituricos,
propofol, narcéticos). El acoplamiento entre el metabolismo
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y e FSC puede ser mantenido o detenido de acuerdo a tipo
de anestésicos que se utilicen, de tal manera que lacompren-
sion y conocimiento de los efectos sobre la fisiologia y la
dinamicaintracraneal de los agentes anestésicos sea de gran
importancia.

* Isoflurane. Isbmero del enflurane ofrece ventajas sobre
ésteen el paciente neuroquirdrgico. Se sabequeaun CAM
mantienelaautorregulacion, lacual sepierdetotalmentea
una concentracion alveolar de dos CAM (2.8%). Produce
vasodilatacion con aumento del FSC y es probable que
ésta sea secundaria a la mediacion de la produccion de
oxido nitrico, tanto endotelial como neuronal . En cuanto a
metabolismo cerebral (M C), seencuentraunadisminucion
del consumo cerebral de oxigeno (CCO,), dosis relacio-
nada hasta que la funcién neuronal es abolida, lo cual se
reflejaen un EEG isoel éctrico aunaconcentracion alveolar
de 3%. La PIC se ve aumentada minimamente tanto en
pacientes con PIC normal o aumentada, con laexcepcion
de un aumento importante de la misma cuando se usa en
unién con Oxido nitroso. El aumento de la PIC puede ser
prevenido o parcialmente bloqueado mediante hipocapnia.
Debido a la accion importante de depresion del MC, se
le han conferido al |soflurane propiedades de proteccion
cerebral. No hay evidencia de dafio cerebral isquémico
bajo anestesia con Isoflurane, con FSC del orden de 8 a
10 mL/100 g/min, comparado con halothane en el cua se
encuentran signosdeisquemiacon FSC de 18 a20 mL/100
g/min. Se le ha ligado a neuroapoptosis en neuronas de
cerebros en desarrollo. En resumen, el | soflurane produce
aumento moderado del FSC, disminucién profunda del
MC y aumento modesto de la PIC, controlable mediante
hiperventilacion moderada.

» Desflurano. Losefectossobreel FSCy el MC parecen muy
similares a los del isoflurane. Se asocia con € descenso
CCQO,, dosis dependiente. A dos CAM se ven salvas de
supresion en el EEG. En cuanto ala autorregulacion, ésta
seve alterada con concentraciones mayoresde un CAM y
lareactividad al CO, semantieneen unrangode0.5a1.5
de CAM. Produce aumento delaPIC debido alavasodila-
tacion cerebrovascular general, alavez que promueve una
mayor velocidad deformacién del LCR, que pudierajugar
un papel importante en la disminucion de la complience
intracraneal .

* ~ Sevoflurano: Tiene efectos similares a los del isoflurano
y desflurano. Aumenta el FSC por vasodilatacion alavez
que disminuye al CCO, y se pueden acanzar salvas de
supresion en el EEG a dos CAM. Existe cierta evidencia
de toxicidad cerebral a concentraciones altas. Aproxima-
damente e 2% del sevoflurano que se absorbe se meta-
boliza y produce iones fllor inorganicos, que pudieran
tener efectos sobre la funcién renal, por 1o que se evitan
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los flujos bajos de gas. A concentraciones de hasta 1.5
CAM se han observado pequefios o nulos efectos sobre
la PIC, tanto en modelos normo como hipocéapnicos. Al
igual que el Isoflurane se le han encontrado propiedades
de proteccion en caso deisquemia. Al parecer, también se
le han encontrado efectos epil eptogéni cos.

+ Oxido nitroso. Antes se pensaba que no tenia efectos
cerebrovasculares. Sin embargo, actualmente se han
reportado efectos, a veces contradictorios, del N,O. A
dosis subanestésicas (20%) hay un aumento regional del
CCQO, en agunas zonas cerebrales. Hay una buena canti-
dad de estudios que indican un aumento del FSCy CCO,
cuando se afiade el N,O a un anestésico inhalado. En su
interaccion con anestésicos endovenosos éstos atentian
importantemente su efecto vasodilatador. Puede por si
mismo aumentar la Pl C de pacientes con efecto demasa. Se
sabe que al difundir muy rapido y expandirse en espacios
cerrados que contienen aire, lo contraindica en pacientes
con neumocefalia por craneotomia reciente.

 Barbitdricos. Fueron los primeros anestésicos en donde se
estudiaron los efectos vasculares cerebrales. El tiopental
disminuye el FSCy el CCO, de forma paralela hasta el
EEG isoeléctrico. Sepiensaqueloscambiosen el FSC son
secundarios a los cambios en el CCO,, manteniendo un
acoplamiento entre ambos. En cuanto alaautorregulacion,
incluso a dosis atas no parece suprimirla, ni tampoco la
reactividad a CO,. Dosis bajas no tienen efectos sobre la
formacion del LCR. Estoinfluyejunto con lareduccion del
FSC paraque seveacon su uso unadisminucion delaPIC,
detal maneraque su utilizacion clinicacon este propésito
sea muy difundida, sobre todo cuanto otros métodos no
han sido eficaces parareducir la PIC.

* Propofol. Produce descenso del FSCy CCO, (entre 40 y
60%) dosisrelacionadoy respetando el acoplamiento entre
ambos. Nointerfiere conlaautorregulaciony lareactividad
a CO, y tampoco tiene efecto sobrelaproduccion de LCR.
Previsiblemente reduce la PIC. Debido a que también re-
ducelapresion arterial media, sus efectos sobrelapresion
de perfusién cerebral deben ser vigilados estrechamente.

» Etomidato. No tiene efectos sobre el aparato cardiovas-
cular. Al igua que los demés anestésicos intravenosos,
disminuye el CCO, (entre 30 y 40%) dosis dependiente
hasta hacer isoeléctrico el EEG. Disminuye el FSC répi-
damente en cuanto empiezalainfusion. Lareactividad al
CO, se mantiene. A dosis bajas no produce cambiosenla
produccion de LCR, mientras que adosisaltasladisminu-
ye. Su uso prolongado suprime larespuestaadrenocortical
al estrés.

» Narcdticos. Los efectos sobre el FSC son dificiles de
concluir, yaquelosresultados experimental es son contra-
dictorios. Sin embargo, la tendencia es que a dosis bajas
précticamente no tienen accion sobre el FSC y CCO,,

mientras que adosis mayores disminuyen ambasvariables,
las cuales van paralelas a enlentecimiento del EEG, pero
sinllegar nuncaal EEG isoeléctrico. También enanimales
de experimentacion se halogrado producir crisis convul-
sivas con dosis altas de narcoticos, especificamente con
fentanyl. En cuanto ala PIC no producen efecto notable.

+ Ketamina. Produce un aumento del FSC y del CCO,,.
L os mecanismos que pueden explicar este fenémeno son:
depresion respiratoria con hipercapnia, neuroexcitacion
regional con aumento concomitante del metabolismo cere-
bral y vasodilatacion arterial directa. Durantelaventilacion
esponténea la ketamina produce un aumento de laPIC.

» Benzodiacepinas. El diazepam disminuye el FSC y €l
CCO,,. El midazolam también tiene estos efectos, pero
ademés pudiera tener cualidades protectoras cerebrales
ante la hipoxia e isquemiasiendo de dimensiones compa-
rables ala que da el tiopental. Los efectos sobre el EEG
incluyen un cambio de ondas alfa a beta de bajo voltaje
y después ondas theta, sin llegar ala supresion total. Son
féarmacos con una propiedad anticomicial probada. Respe-
tan lareactividad al CO,,. El flumazenil es un antagonista
especifico y puede aumentar el FSC y la PIC cuando se
utiliza a dosis altas, las que también pueden precipitar la
aparicion de crisis convulsivas?.

* Manitol versus NaCl y albdmina

Se reconocen dos tipo de edema cerebral: vasogénico y ci-
totoxico. El primero es definido como el exceso de liquido
en el espacio intersticial debido a una ruptura de la barrera
hematoencefdlica, la mayoria de las veces causada por la
presencia de tumores malignos, abscesos cerebrales, hemo-
rragia subaracnoidea, meningitis, manipulacién quirirgicay
trauma. En contraparte el edema citotoxico, definido como el
exceso deliquido en el espaciointracelular, es habitualmente
secundario aisquemia, tanto focal como global, que condi-
cionan cambios celulares que impiden €l correcto manejo de
liquidos. No estéadel todo claro si |os agentes osméticostienen
efecto sobre el panorama patol 6gico en esta clase de edema
debido a que € gradiente osmético dado por la integridad
de la barrera hematoencefalica, se encuentra interrumpido o
ausente. Independientemente delo anterior, lamayoriadelos
casos comparten los dos tipos de edema.

Para la mgjor comprensién de la accion de los agentes
osmoti cos recordemos que laférmula para calcular laosmo-
laridad séricaes: Nax 2 + glucosa/18 + urea/2.3. De acuerdo
alo expresado en la formula, €l elemento que tiene mayor
presencia sin duda es el Na. La presién osmdtica se refiere
ala presion necesaria para impedir la 6smosis 0 paso de un
disolvente entre dos di sol uciones separadas por unamembrana
semipermeabley que poseen diferente concentracion. Lapre-
si6n osméticase cal culaen mmHg mediantelaformula: 19.3 x
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osmlaridad en mOsm/kg. Laosmolaridad esfundamental para
determinar el movimiento de liquido entre compartimentos
ya que de acuerdo a la segunda ley de la termodinamica el
liquido tiene tendencia a moverse de la solucion de menor
osmolaridad, através delamembranaala solucion de mayor
osmolaridad, paratratar de igualar la osmolaridad en ambos
lados de la membrana.

El manitol es un acohol de azlcar, € cua no es metabo-
lizado, por lo que se excreta sin cambios por via renal. Es
filtrado por € rifién a nivel glomerular y reabsorbido en el
asa distal, actuando como un diurético osmatico potente. Su
vidamediaesta calculadaentre 39 y 103 minutosy su accion
comienza de inmediato después de su infusion, teniendo un
pico de entre 15 y 120 minutos. Su accion primaria es la
de incrementar €l gradiente osmético a través de la barrera
hematoencefalica, tomando en cuenta que ésta se encuentre
integra, promoviendo con esto el desplazamiento de agua del
parénquima cerebral, disminuyendo su contenido de aguay
aumentando el volumen intravascular en formaaguda. Como
accion secundaria se ha argumentado que su accién pudiera
ser a través de una disminucion de la viscosidad sanguinea
gue tendria como consecuencia € disparo de un reflgjo de
vasoconstriccion disminuyendo consecuentemente el VSC,
que llevaria a una disminucion de la PIC. Diringer y cola-
boradores en pacientes con traumatismo craneoencefalico,
Ilevaron a cabo una investigacion para dilucidar cud de los
dos mecanismos es mas importante en lareduccion delaPIC
y encontraron que, mediante el uso de tomografiade emision
de positrones, después de administrar 1 gr de manitol por
kg de peso €l VSC seelevo de 4.1 a4.2 mL/100 g (p = 0.3)
mientrasquelaPIC cayd de21.5a13.7 mmHg (p< 0.03). De
lo anterior se deduce que al no haber disminucién del VSC
como se habia supuesto, lateoriaque mejor explicalaaccion
del manitol esladisminucion del contenido de aguacerebral.
El manitol hademostrado ser més efectivo mientras mayor sea
laPIC inicia; sin embargo, €l uso repetido de éste, dacomo
resultado unamenor efectividad conforme pasael tiempo. De
lo anterior se desprende que €l uso profilactico de manitol,
puede ser contraproducente y menos efectivo unavez que el
paciente muestrasignosy sintomas de PIC elevada. Ladosis
habitualmente utilizada y que es capaz de producir un gra-
diente de 10 mOsm, suficiente paralograr el efecto deseado,
esde0.5a1 g/kg, tratando de iniciar por ladosis menor para
evitar laacumulacion demanitol. Entrelos efectos adversos se
encuentran: hiponatremia, hipokalemia, acidosis metabdlica,
hipotensién e insuficiencia cardiaca con edema pulmonar.
Otra complicacién relativamente frecuente es el rebote dela
accion del manitol, provocando un aumento de laPIC. Este
fendmeno se explica cuando la barrera hematoencefalica se
encuentrarotay por lo tanto parte del manitol se escapa del
espaciointravascular y pasaal espacio intersticial einclusive
anivel intracelular.
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En cuanto alas sol uciones hiperténicas salinas, puestasen
uso desde 1900 por Weed para €l tratamiento de la presion
intracraneana (PIC) elevada, fueron abandonadas durante un
tiempo para volver a ser utilizadas en la Ultima década. Este
nuevo impulso se debe a las complicaciones que se pueden
presentar con €l uso del manitol. Las soluciones hipertdnicas
vienen en diferentes concentraciones. 0.9% (salina normal),
salina hipertonica a 2, 3, 7.5y 23.4%. El efecto osmético
de la solucion salina es similar a del manitol, y entre sus
propiedades estén la de ser un diurético menos potente que
el manitol y aumentar el volumen intravascular, la presion
arterial y el gasto cardiaco. Uno delos problemas que conlleva
€l uso de solucién hiperténica es que puede llevar aacidosis
hiperclorémicay en ocasiones se hace necesario el tratamien-
to con bicarbonato de Sodio. En general, su uso ante una
inminente herniacion se recomienda hacerlo de la siguiente
manera: una infusion de 30 a 60 mL de solucién salina al
23.4% o bien un bolo de 250 a500 mL de cloruro de sodio al
3% seguido de unainfusién continua de 2 a 3% de 50 a 100
mL por horay manteniendo el sodio sérico entre 145y 155
mEg/L. Lamielindlisis central pontina es una complicacion
seria, producida por un aumento répido en la concentracion
de sodio sérico y aunque no es comin se debe actuar con
cautela en pacientes con hiponatremia crénica, alcoholismo
y malnutricién. Otras complicaciones del uso de soluciones
hi pert6ni cas més frecuentes son deshidratacion, arritmias car-
diacas, hemdlisis, insuficienciacardiaca congestiva, con ede-
ma pulmonar. Es importante hacer notar que estos pacientes
tratados con sol uciones hipertdnicastienden alahipokalemia
por €l intercambio de el ectrdlitosy que generalmente requiere
de una correccion adecuada. Hasta el momento, no existe un
consenso sobre cudl seriael mejor método de tratamiento para
la PIC elevada mediante osmoterapia. Ha habido una buena
cantidad de investigaciones a respecto. De las més recientes
y haciendo un metaandlisis del tratamiento osmatico de la
hipertension intracraneana, Kamel y colaboradores, después
deanalizar cinco publicacionesbien disefiadasy queincluian
112 pacientes con 184 episodios de hipertension intracranea-
na, llegan ala conclusion de que, en cuanto ala posibilidad
del control de la hipertensién las probabilidades estan 1.16
en favor de la solucion hiperténicay que ésta era capaz de
reducir la PIC en 2 mmHg més que €l manitol. Este trabajo
nos orientaen cierto sentido, sin embargo sus conclusionesno
son definitivas yaquelos mismos autores proponen un estudio
mésamplio, multicéntricoy al azar. Hastael momento, ambos
agentes son confiables.

Enrelacion conlaaplicacion deabldminaen el paciente con
traumati smo encefalico, todas las evidencias apuntan a que su
uso durante la primera semana postrauma aumenta la morta-
lidad de |os pacientes. Lo anterior se manifiesta en un estudio
publicado por Cooper y colaboradores con el nombre de SAFE
(Saline versus Albumin Fluid Evaluation). Se manegjaron 321
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paci entes con neurotraumaque fueron divididos en dos grupos;
end primero seadministré abdiminay en € segundo soluciones
hiperténicas salinas. L os resultados hicieron patente que € uso
de albdmina durante la primera semana postrauma se asocia a
unaaumento delaPIC de 1.30 versus-0.37 Torr, enlospacientes

con solucion salina. Por otro lado, lamortalidad se levo en €
grupo de albiminaregistrandose un 34.4%, mientras que en el
grupo de solucién sdinafue de 17.4% con unap = 0.006. Pro-
bablemente, este aumento de la mortalidad, esta directamente
relacionado con ladevacion delaPIC9,
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