GUÍAS TERAPÉUTICAS PARA EL MANEJO NEUROINTENSIVO DEL TRAUMA CRANEAL GRAVE.

Trauma Craneal Grave: Se considera como tal todos aquellos pacientes que después de 6 horas del trauma, mantienen una puntuación según la Escala de Coma de Glasgow de 8 puntos o menor, o que se deterioran en coma antes de las 48 horas.
Principios generales del tratamiento Neurointensivo:

· Neuromonitoreo.

· Medidas terapéuticas generales.

· Medidas específicas para el control de la Presión Intracraneal (PIC) y la Perfusión Cerebral.
NEUROMONITOREO:

· Clínico: El dinamismo de la naturaleza de las lesiones que se producen en los traumas craneales hacen necesario la evaluación clínica periódica de estos pacientes, aunque en ocasiones el uso de sedación profunda o parálisis limitan el examen solo a la respuesta pupilar.

· Imaginológico: La aparición en cualquier momento de la evolución de colecciones hemáticas u otras complicaciones quirúrgicas hacen necesario la repetición con carácter urgente de un estudio de TAC ante cualquier cambio clínico en el estado del paciente o aumento de la PIC.
· Intensivo: El neuromonitoreo intensivo nos permite conocer en tiempo real y de manera continua el estado y los valores de diferentes parámetros fisiológicos de gran importancia, los cuales no se detectan por el examen clínico, y que definen el pronóstico de estos pacientes. A pesar de las numerosas técnicas novedosas que han surgido en los últimos años, el monitoreo de la PIC sigue siendo hasta estos momentos la piedra angular del neuromonitoreo por su factibilidad, seguridad y escasas complicaciones. Hasta que se desarrollen nuevas técnicas capaces de monitorear de forma continua parámetros fisiológicos como el FSC y el metabolismo cerebral, el registro continuo de la PIC constituye la forma más segura de seguir la respuesta del encéfalo a la injuria. La información que esto nos brinda puede ser enriquecida con otras técnicas de monitoreo como son el Monitoreo de la oxigenación cerebral global mediante un catéter en el golfo de la yugular de drenaje predominante, el monitoreo eléctrico, la velocidad del flujo sanguíneo cerebral medida mediante sonografía Doppler transcraneal, entre otros.
Monitoreo de la PIC:
· Indicaciones:

Clínicas:

· Trauma Craneoencefálico Grave.
· Trauma Craneal Moderado, que por alguna causa no neurológica es necesario sedar y ventilar. 
        Imaginológicas:

· Cisternas de la base comprimidas o ausentes

· Desplazamiento de la línea media de más de 5 mm.
· Lesiones con efecto de masa (volumen ≥ 25 cc) y signos de         herniación cerebral.

El monitoreo debe mantenerse hasta que la misma no haya estado controlada durante al menos 24 horas sin ningún tipo de medidas terapéuticas y ya hayan sido suspendidos los sedantes. Después de los cinco días de monitoreo continuo aumenta el riesgo de colonización bacteriana y sepsis del sistema.

· Método: Se coloca un catéter intracraneal para monitoreo de la PIC en el salón de operaciones, ya sea el caso que se requiera tratamiento quirúrgico para algún tipo de lesión quirúrgica que exista o no.

Para el monitoreo de la PIC se prefiere un catéter intraventricular, ya que a pesar de ser el método más invasivo, con más riesgo de sepsis y hemorragia, sigue siendo hoy en día el estándar de oro sobre el que se crean los nuevos métodos menos invasivos para el monitoreo de la PIC, además permite drenar Líquido Céfalo – Raquídeo (LCR), como manera más rápida y menos tóxica de controlar un episodio de   hipertensión intracraneal.

El catéter se coloca a través de un agujero de trépano por delante de la sutura coronal y a nivel de la línea media pupilar en el ventrículo mejor conservado según estudios de tomografía axial computarizada (TAC) previos, prefiriendo siempre que sea posible el hemisferio cerebral no dominante; en los casos que sea imposible la canulación ventricular después de tres intentos de punción en direcciones diferentes se dejará el catéter intraparenquimatoso o subaracnoideo para permitir el monitoreo, estas localizaciones tienen el inconveniente de que no permiten el drenaje de LCR, ni realizar pruebas dinámicas , el otro extremo del catéter se saca por contrabertura a cinco o diez centímetros   de la herida del trépano, mediante un túnel subcutáneo para hacer mínimo el riesgo de sepsis, el catéter se llena con solución salina estéril, evitando la presencia de burbujas que amortiguan la onda y se conecta mediante un sistema de tubos estériles a  un transductor que convierte esta onda hidráulica en una onda eléctrica que es amplificada por un monitor de signos vitales de terapia intensiva a través del sistema de monitoreo invasivo de presiones de bajo rango y representado en la pantalla en forma de una onda sinusoidal y de un valor numérico.
· Información Clínica Obtenida Mediante el Monitoreo de la PIC:
Análisis de los valores numéricos:
- Monitoreo continuo de la PIC media (Mantener <  20 mm de Hg)
- Monitoreo continuo de la PPC (Mantener > 60 mm de Hg en adultos y > de 50 mm de Hg en niños).
- Identificación de ondas de presión de Lundberg 
Análisis de la Morfología de la onda:
- Evaluación de Compliance según la morfología de onda, Amplitud o Presión del Pulso del LCR, Índice Pulso-Respiración, Indice Presión del Pulso del LCR/ Presión Arterial, Análisis Espectral de la Morfología de la Onda.
Estudio dinámicos del LCR: Respuesta Volumen- Presión, Índice Presión-Volumen, Determinación de Compliance, Índice de Formación del LCR, Presión en los senos venosos durales, Índice de Reabsorción del LCR.
Monitoreo de la Oxigenación Cerebral Global: Como no contamos con Oximetría yugular continua mediante tecnología de fibra óptica, utilizamos un catéter de Abordaje Venoso Profundo convencional, insertado de forma ascendente, con su extremo colocado en el bulbo de la vena yugular interna de drenaje predominante, esta se determinará mediante test de compresión, el cual consiste en comprimir cada yugular por separado, durante períodos de tiempo iguales y ver cual aumenta más la PIC, si no existe diferencia significativa entre uno y otro lado se tomará el lado de lesión predominante, en lesiones difusas con test de compresión negativo, se tomará el lado derecho, por ser estadísticamente, el lado de drenaje predominante, el catéter se mantiene permeable mediante una línea salina heparinizada y la correcta posición de su extremo se verifica con una radiografía cervical lateral donde debe encontrarse el extremo entra la base del cráneo y el borde superior del axis. Las tomas de muestras se realizan seriadamente o cada vez que se sospeche un episodio de desaturación.

El monitoreo se mantendrá al mínimo durante las primeras 48 horas que es el período que con más frecuencia se producen episodios de desaturación.

Variables factibles de ser Monitoreadas: Saturación de Oxihemoglobina venosa yugular, Extracción Cerebral de oxigeno, Diferencia de oxigeno arterio-venosa yugular, Reserva Hemodinámica Cerebral, Tasa Metabólica Cerebral de Consumo de Oxigeno Estimada, Índice de Oxigenación Sistémico – Cerebral, Índice Ventilatorio Sistémico-Cerebral
De no existir condiciones que aumenten el metabolismo y por tanto, la Extracción Cerebral Global de Oxigeno, el monitoreo de estas variables nos pueden dar una idea de las condiciones del FSC global.
Monitoreo Eléctrico cerebral: El monitoreo de derivaciones del Electroencefalograma de manera continua o intermitentemente, así como los Potenciales evocados multimodales brindan una información valiosa en cuanto a niveles de lesión, pronóstico, así como respuesta a algunas terapéuticas.

Velocidad del Flujo Sanguíneo Cerebral (Doppler Transcraneal): Permite identificar estados de hiperemia u oligohemia, así como el desarrollo de vasoespasmo en pacientes con hemorragia subaracnoidea traumática, puede monitorear parámetros como la  autorregulación de presiones.
MEDIDAS TERAPÉUTICAS GENERALES:

Sedación y analgesia. Parálisis solo si es necesario: Debe evitarse con este fin el uso de barbitúricos o benzodiacepinas, dado su efecto depresor y la posibilidad de provocar hipotensión arterial, con el consiguiente descenso de la PPC y complicaciones isquémicas secundarias. La única benzodiacepina factible de utilizar con este fin es el Midazolan, aunque su efecto es muy corto y es recomendable asociarlo a la Morfina o Fentanyl.
El sedativo de elección que por demás proporciona una adecuada analgesia es la Morfina, la cual debe usarse en dosis de 4 mg/hora, independientemente del peso del paciente, lo cual generalmente es suficiente, en pacientes con peso corporal extremos la dosis es 0,1 mg Kg/hora. A estas dosis la Morfina no provoca depresión respiratoria, ni hipotensión arterial, por lo demás bloquea los excesos de catecolaminas circulantes de la respuesta de stress y la respuesta simpática que producen el dolor intenso y la intubación, la cual produce hipertensión arterial, taquicardia, y aumento de la PIC cuando la autorregulación de presiones está dañada.

Se obtienen buenos resultados diluyendo 100 mg de Morfina en 500 ml de Sol. Salina Fisiológica a durar 24 horas. Si fuera necesario mantener esta dosis durante varios días, a la hora de retirarla se debe disminuir progresivamente.

Solo se utilizaran relajantes si después de una adecuada sedación y analgesia no se ha logrado controlar la PIC, o si existe alguna complicación ventilatoria que demande alguna modalidad de ventilación controlada.

· Elevar la cabeza entre 15° y 30°: Elevando la cabeza de la cama entre 15º y 30º por encima del tronco se logra mejorar el retorno venoso con su consiguiente efecto favorable sobre la PIC y no se compromete la PPC. Por debajo de 15º no se modifica el retorno venoso y elevándola más de 30º se puede comprometer la PPC. La posición de la cabeza debe depender de cada paciente en particular, en uno normovolémico y con una adecuada T.A se puede asumir sin riesgo esta posición, si no se han logrado las condiciones previas entonces el paciente debe mantenerse en posición plana u horizontal.
· Mantener el cuello en posición neutra: La flexión, extensión o lateralización del cuello, puede comprimir una de las yugulares, las cuales carecen de paredes musculares y esto puede reducir el retorno venoso con el consiguiente aumento de la PIC.
· Mantener la normovolemia: Debe mantenerse la euvolemia estricta, garantizando un balance hídrico neutro. En algunos casos se     prefiere si el paciente lo tolera mantener una ligera hipervolemia.; no se utilizarán en las primeras 72 horas   ningún tipo de solución glucosada, ya que el aporte de glucosa en exceso a un encéfalo con ciertas    condiciones de anaerobiosis resulta en un exceso de la producción de ácido láctico con un consiguiente aumento de la acidosis láctica; cerebral. De la misma manera las soluciones glucosadas   tienen una gran cantidad de agua; libre, lo cual disminuye la osmolaridad plasmática y puede generar  edema y pulmonar. Se utilizará para la reposición hídrica Solución Salina 0,9% (100-150 ml/hora) la cual se regulará a los egresos para mantener un balance neutro y asociará con Albúmina Humana 20% (1-1,5g/kg/ diario).dividido en 3 ó 4 subdosis administradas cada una en 30-60 minutos, para mantener el volumen intravascular y un adecuado gradiente osmótico que favorece la reabsorción del edema. Si no se dispone de albúmina se puede utilizar el plasma a razón de 250 ml. c/8 ó 6 horas. Si los niveles de hemoglobina o hematocrito son bajos se utilizarán paquetes de glóbulos rojos como expansores del plasma.

Si está utilizando Manitol y se ha juzgado que el estado del volumen vascular es satisfactorio, el volumen urinario horario excretado después de cada dosis de manitol será repuesto ml a ml.
· Mantener Tensión Arterial Media ≥ 85 mm de Hg.

· Mantener Presión de Perfusión Cerebral (PPC) > 70 mm de Hg: La mayoría de los estudios realizados reportan una alta mortalidad o pobres resultados funcionales en pacientes que mantuvieron PPC por debajo de 60 mm de Hg.
· Mantener PaO2  > 100 mm de Hg y SaO2 ≥ 95 vol%.

· Mantener PaCO2  entre 35 y 40 mm de Hg: Se ha demostrado que la hiperventilación profiláctica mantenida, provoca mayores complicaciones isquémicas y una peor recuperación, por lo que debe mantenerse el valor de PC O2 en el límite inferior normal y solo hiperventilar si fuera necesario para controlar aumentos de la PIC. Para disminuir los valores de PC O2 por debajo de 30mm de Hg es necesario colocar previamente un catéter en el bulbo de la yugular de drenaje predominante para monitorear la oxigenación cerebral global y evitar estados de desaturación de la oxihemoglobina venosa yugular.
· Hematocrito mayor de 30 vol%.

· Mantener la normotermia: Por cada grado centígrado que aumenta la temperatura corporal por encima de 37º C, aumenta de un 13 a un 15% el metabolismo. Si se mantiene una adecuada Autorregulación Metabólica, lo que usualmente sucede, esto trae aparejado un aumento del flujo sanguíneo cerebral, el VSC y puede provocar aumentos de la PIC, de existir algún trastorno en los mecanismos de regulación del FSC y este ser insuficiente, el desacople entre oferta y demanda puede ocasionar complicaciones isquémicas secundarias.
· Mantener electrolitos en el rango normal: La hipernatremia exagerada puede provocar diuresis osmótica, con riesgos para el mantenimiento de la Euvolemia, deshidrataciones y hemólisis entre otras complicaciones. La hiponatremia puede ocasionar descensos en la osmolaridad y generar edema por inversión del gradiente osmótico.
· Mantener normoglucemia: Como hemos visto anteriormente, las cifras altas de glicemia en un cerebro con ciertas condiciones de anaerobiosis, redundan en una mayor producción de ácido láctico y acidosis láctica cerebral, con sus consiguientes efectos deletéreos. Generalmente después de una injuria grave y producto de la respuesta de stress, lo más frecuente es encontrar cifras alta de Glicemia a pesar de no aportar glucosa. Esta hiperglicemia mantenida, incluso se considera un signo de mal pronóstico en el Trauma Craneal Grave. La hipoglicemia no es frecuente, pero de presentarse puede generar lesiones secundarias, ya que los sustratos metabólicos del cerebro son el oxígeno y la glucosa y la neurona necesita una aporte estable de estos minuto a minuto.

· No administrar ningún tipo de aporte calórico hasta que al PIC esté controlada: Debe evitarse todo aporte calórico tanto enteral como parenteral hasta que la PIC y la PPC sean controladas al menos 24 horas solo mediante drenaje de LCR, ya que está demostrado que el aporte calórico aumenta la PIC no controlada.

Tan pronto la PIC, PPC y el transito intestinal lo permitan, debe iniciarse una adecuada nutrición enteral, entre otros por ser la más fisiológica, para evitar los cambios en el PH gástrico y la translocación bacteriana .Si atonía gástrica o íleo prolongado debe instaurarse nutrición parenteral para contrarrestar el balance nitrogenado negativo que arrastran estos pacientes por su estado hipercatabólico. Debe aportarse al menos entre un 15 a un 20 % de calorías proteicas

·  Ventilar con modalidades interactivas que permitan al paciente mantener el esfuerzo inspiratorio: En la actualidad se prefieren de ser posible modalidades ventilatorias que mantengan el esfuerzo inspiratorio, ya que durante esta la presión negativa intratoráxica favorece el retorno venoso cerebral, disminuyendo la PIC, de la misma manera al evitar la parálisis de rutina se disminuye el tiempo necesario de ventilación, las complicaciones ventilatorias y el tiempo necesario de cuidados intensivos. Debe mantenerse la normoventilación, dejando los diferentes tipos de hiperventilación, solo para los casos donde está indicada. La ventilación controlada con parálisis previa se deja solo si con una adecuada analgesia y sedación no se logra el control de la PCI, o si alguna complicación ventilatoria lo demanda. 

Mantener la normoventilación puede hacer posible que incluso varios días después del trauma contemos con una "Reserva Ventilatoria" que nos permita utilizar la hiperventilación, de estar indicada, para el control de algún aumento de la PIC si esto lo requiere.

·    Terapia anticomisial: La terapia anticomisial se utilizará solo en los Traumas Craneales Graves durante la primera semana como forma profiláctica, posteriormente se suspenderán porque el uso profiláctico de los mismos puede entorpecer el destete del paciente, además no está demostrado que el uso profiláctico de anticonvulsivantes reduzca el riesgo de epilepsia postraumática.

El uso de estos pudiera extenderse en pacientes que hayan tenido crisis tempranas o presenten lesiones corticales con alto riesgo de crisis.

Si crisis convulsiva la dosis de ataque de Fenitoina es de 15 mg/Kg/ dosis E.V administrando a una tasa inferior a 50 mg/min, dado el PH alcalino del producto y continuar con una dosis de mantenimiento de 100 mg. E.V c/ 8 horas ( 3-5 mg/Kg/ día).
· Protección gástrica: Se logran buenos resultados con el uso de Sucralfato o Ranitidina, con la Cimetidina se ha reportado un incremento en la sepsis respiratoria por gérmenes provenientes del tubo digestivo.
MEDIDAS ESPECIFICAS PARA EL CONTROL DE LA PRESIÓN INTRACRANEAL Y LA PERFUSIÓN CEREBRAL: (ver algoritmo)
· Drenaje de Líquido Céfalo – raquídeo: Es la medida más rápida y menos tóxica de bajar la PIC, puede realizarse en cualquier tipo de paciente que tenga una ventriculostomía. Se realizará mediante un equipo de venoclisis y un frasco vacío estéril que se conectará mediante una llave de tres pasos entre el flushing y la ventriculostomía. El extremo superior del frasco se colocará a una altura de 10 cm por encima del conducto auditivo externo para evitar el sobredrenaje. Se drenará cada vez que la PIC sobrepase los 20 mm de Hg o los 15 mm de Hg en las lesiones temporales, hasta que la PIC regrese a los valores normales. Si es necesario drenar más de cuatro veces en una hora, o se vacían los ventrículos, debe pensarse en otra manera de controlar la PIC.

En algunos pacientes después de la primera semana en ocasiones se producen aumentos de la PIC por hidrocefalia causada por trastornos en la reabsorción del LCR, la mayoría de estos procesos son transitorios y requieren de mantener la ventriculostomía para drenaje del exceso de LCR por un tiempo más prolongado hasta que se restablezca la normal reabsorción del LCR. En estos casos es imprescindible extremar las medidas de asepsia y antisepsia para evitar la sepsis del SNC ( la cual aumenta con frecuencia después del 7mo día de ventriculostomía).

En los casos con hidrocefalia por trastorno en la reabsorción, en los cuales el LCR se normaliza (sin celularidad ni hiperproteinorraquia) está indicada la derivación definitiva.

· Manitol: El Manitol es más efectivo en pacientes con lesiones focales, normovolémicos y con autorregulación de presión y viscosidad conservadas. Es más efectivo en las primeras 72-96 horas después de un trauma, donde con más frecuencia está aún preservada la barrera hematoencefálica y la autorregulación de presión, después de esto puede potencializar el edema por daño en la barrera hematoencefálica. 

  Dosis: 

Ataque: 1 g/Kg/ E.V a pasar entre 10 y 20 minutos 

Mantenimiento: 0.25- 0,50g/ Kg/ dosis E.V e/2-4 horas 

En el manejo inicial prehospitalario, o en el hospital, antes de que se inicie el monitoreo de la PCI, de existir signos clínicos de herniación o deterioro neurológico, o presentarse una respuesta isquémica de Cushing (Hipertensión Sistólica, Aumento de la Presión del Pulso y Bradicardia) se puede dar una dosis de Ataque en lo que se lleva al paciente al tomógrafo o al salón de operaciones.

Después de establecido el registro continuo de la PIC las dosis se adecuaran al valor de la misma. En las lesiones temporales se administran las dosis si la PIC es mayor de 15 mm de Hg, por el riesgo mayor de herniación transtentorial, en el resto de las localizaciones el umbral terapéutico será una PCI > 20 mm. De Hg.

Si conocemos que un paciente está normovolémico, después de cada dosis de Manitol, debe reponerse con solución salina fisiológica la misma cantidad, ml a ml, del volumen urinario excretado después de cada dosis , con lo que se evita la hiperosmolaridad, la deshidratación , la hipovolemia y la hemoconcentración, fenómenos que pueden todos, hacer contraproducentes los efectos del medicamento. La osmolaridad plasmática nunca debe sobrepasar los 310 mmol/l.

Efectos Terapéuticos del Manitol:
1. Efecto hemodinámico: Al administrarse en forma de bolo, aumenta la volemia, la Presión Arterial Media, y la PPC, mediante la autorregulación de presiones produce vasoconstricción, reduciendo el Volumen Sanguíneo Cerebral (V.S.C) y por tanto la PIC . 

2. Efecto hemorreológico: Disminuye la viscosidad de la sangre, mejorando la entrega de O2 y mediante la autorregulación de viscosidad disminuye el Volumen Sanguíneo Cerebral (VSC) y la PIC. 

3. Efecto Barredor: Arrastra de forma inespecífica radicales libres de oxigeno disminuyendo las reacciones de distress oxidativo. 

4. Efecto Osmótico: Mediante cambios en la osmolaridad intravascular arrastra líquido de los espacios intracelular e intersticial. 

5. Mejora la reabsorción del líquido Cefalorraquídeo (LCR) .

No se recomienda hoy en día el uso de otros tipos de diuréticos solo o asociados al Manitol, como es el caso de la Furosemida, ya que por si sola no tiene efecto deshidratante, que por otra parte es el menos deseado por algunos, además hace más difícil aún el mantenimiento de la Normovolemia, ya de por sí afectada por el efecto diurético del Manitol. 

· Ventilación Optimizada: Su indicación más precisa es en los estados de aumento del VSC donde exista una reactividad vascular al CO2 preservada.

Consiste en reducir la PaCO2 a valores inferiores a 30 mm de Hg, para lo cual es imprescindible mantener un monitoreo de la Saturación de Oxihemoglobina Yugular. Nunca debe realizarse de manera profiláctica, y solo durante los períodos de aumentos de la PIC, siempre manteniendo cifras normales de los valores de Saturación de Oxihemoglobina Venosa Yugular y regresando a la Normoventilación tan pronto como se normalice la PIC y esto sea posible, para mantener una adecuada reserva ventilatoria que permita que la hiperventilación pueda volver a ser efectiva incluso varios días después de ser esta necesaria para controlar nuevos aumentos de la PIC.

Si con su uso no se logra controlar la hipertensión intracraneal, o si controlándola aparecen valores inferiores a  55 vol. % de oxihemoglobina yugular (episodios de desaturación) debe abortarse la misma bajo riesgo de lesiones isquémicas secundarias.

La reducción en la PCO2 puede lograrse indistintamente aumentando el volumen tidal o la frecuencia respiratoria, lo cual se escogerá en dependencia de los valores del PaO2, Sat.O2 arterial y presiones intrapulmonares en cada paciente.
· Terapia de la Presión de Perfusión Cerebral (PPC): Esta terapia es más efectiva en pacientes con buena autorregulación, donde el aumento provocado a la PPC, origina una vasoconstricción autorregulatoria, con una consiguiente reducción del VSC y la PIC. En pacientes con lesiones difusas, sin daño importante de la barrera hemato-encefálica, y con poco riesgo de que se generen gradientes y conos de presión, aunque no se logre disminuir la PIC, provocar un aumento de la T.A, que no aumente aun más la PIC, puede garantizar una mejoría en mantener la perfusión tisular. Esta filosofía de tratamiento además de estar contraindicada en pacientes con complicaciones cardiovasculares, debe evitarse en pacientes con lesiones focales (contusiones hemorrágicas) donde existe daño importante de la barrera hematoencefálica y en los cuales un aumento de la presión hidrostática o una disminución de la presión coloidosmótica puede resultar en un mayor escape de líquido fuera del capilar, generando mayor edema intersticial, aumento de la PIC o herniaciones transtentoriales.
Método:

Hipervolemia: Se logra reponiendo el volumen como ya nos hemos referido anteriormente, a expensas de solución salina 0,9% y albúmina humana 20%(1-1.5g/kg / día).

Debe realizarse solo en pacientes que lo toleren, evitándolo en pacientes con riesgo de insuficiencia ventricular izquierda. Debe evitarse elevar la PVC por encima de 15 cm de H2O, o la presión en cuña de la arteria pulmonar por encima de 18 mm de Hg.

Hemodilución: Con el aumento de la volemia, administrando solución salina fisiológica y expansores plasmáticos (Albúmina humana 20%) se logra disminuir la viscosidad de la sangre, este efecto hemorreológico mejora la entrega de oxígeno en la microcirculación y el tejido nervioso en general. Además de la mejoría que sobre la oxigenación tisular se logra con este proceder, si se mantiene integra la autorregulación de viscosidad, puede lograrse vasoconstricción, disminución del VSC, manteniendo el flujo estable, y disminución de la PIC.

Hipertensión Arterial: Después de existir una euvolemia, o hipervolemia de ligera a moderada, se logra mediante infusión de drogas vasoactivas.

 Drogas utilizadas:

-Norepinefrina: (8 mg en 500 ml de sol. Salina 0.9%) a una dosis de 0,2-0,4 mcg/ kg/min

-Fenilefrina: (40-80 mg en 250 ml de sol. Salina 0,9%) a una dosis aproximada de 4 mcg/kg/min.
· Terapia de Lund: Es más efectiva en aumentos de la PIC por lesiones focales con edema intersticial y aumento del volumen Sanguíneo Cerebral, con daño importante en la Barrera Hematoencefálica y la Autorregulación.
  Principios en los que se basa y Método: 

I. Rápido descenso en la PIC, obtenido por reducción en el VSC.

Disminución del VSC por el lado venoso con:

Dihidroergotamina

Dosis de ataque de: 4.0 mcg/Kg/dosis
                   Dosis diaria en infusión de:

0,9 mcg/kg/ hora _______ Primer día

0,6 mcg/kg/ hora ________Segundo día

0,4 mcg/kg/ hora ________ Tercer día

0,2 mcg/kg/ hora ________ Cuarto día

0,1 mcg/kg/ hora ________ Quinto día
        Disminución del VSC por el lado arterial con:
              Thiopental: 0,5-3 mg/kg/hora

               Dihidroergotamina.

              Reducción en la respuesta de stress y el metabolismo energético                                                 cerebral :                                                                      
              Morfina: 4mg/hora

             Thiopental.
             Fentanil: 2-5 mcg/kg/ hora 

II. Gradual y prolongado descenso en la PIC, obtenido por aumento en la absorción de líquido transcapilar por reducción en la presión hidrostática intracapilar y manteniendo un adecuado gradiente coloidosmótico:
             Reducción en la Presión Hidrostática Capilar: Reducción de la TA a niveles          fisiológicos según la edad del paciente con:
Metropolol: (0,2 - 0,3 mg/Kg/ 24 horas EV)

Clonidina: (0,4 -0,8 mcg/Kg/ cada 4-6 horas E.V)

Debe estar previamente el paciente normovolémico, se considera óptima una PPC de 60-70mm de Hg.

            Mantenimiento de la Presión Coloidosmótica: Mediante la Normovolemia y Albúmina Humana (1-1.5 g/Kg/día).
· Coma Barbitúrico: Se realizará solo en pacientes jóvenes, con hipertensión intracraneal persistente, que no respondan a todas las medidas anteriores de tratamiento y que no estén hipovolémicos ni padezcan complicaciones cardiovasculares previas.

Es más efectivo en pacientes con lesiones difusas, hiperemia absoluta, actividad eléctrica cerebral de alto voltaje, autorregulación metabólica y reactividad vascular al CO2 preservada y un Índice Pulso/Respiración mayor de 1.4.

Se utilizará el Thiopental en dosis de inducción de 5 - 11 mg/Kg E.V y una dosis de mantenimiento de 4 - 8 mg/ Kg/hora. Se administrará hasta que se controle la PIC o el electroencefalograma (EEG) se haga isoeléctrico, si el EEG se hace plano y no se consigue controlar la PIC se debe suspender. Si se controla la PIC se mantendrá durante 48 horas y luego se retirará escalonadamente, administrando Fenitoina si no se estaba administrando previamente.

Cuando se realice debe contarse con un monitoreo hemodinámico adecuado y si se produce repercusión sobre la hemodinamia debe realizarse el apoyo adecuado con drogas vasoactivas

· Craneotomía Descompresiva: Está indicada directamente en pacientes con PIC persistente que no son candidatos a un coma barbitúrico por la edad, inestabilidad hemodinámica o complicaciones cardiovasculares previas. También es la medida de última elección para el control de la PIC, en pacientes con Hipertensión Intracraneal Refractaria incluso al Coma Barbitúrico y la Hipotermia, que aún están en un estado salvable (no está indicada en pacientes con Midriasis Bilateral Paralítica y puntuaciones de 3 puntos en la escala de Glasgow)

En lesiones focales o asimétricas se realiza una craneotomía amplia fronto-parieto-temporal. En hipertensión por lesiones difusas (Grado II y Grado III de la clasificación de Marshall) está indicada la craneotomía descompresiva bifrontal.
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