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TRATAMIENTO COADYUVANTE. COMPLICACIONES AGUDAS
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RESUMEN

En el tratamiento de la meningitis, la administracion de potentes antibidticos produce la lisis bacteriana y la liberacion de sus
componentes, lo cual estimula la cascada inflamatoria. Este hecho explica el deterioro neurologico que se evidencia en ocasiones después
de iniciados los antimicrobianos

La letalidad de la meningitis bacteriana en niflos se encuentra entre un 4y 10%, y el prondstico varia dependiendo de multiples factores:
edad, presencia de comorbilidad, patdgeno responsable y grado de severidad y compromiso al momento de la admision. Se ha propuesto
que la administracion de un tratamiento coadyuvante temprano (uso de esteroides y/o glicerol) que disminuya la respuesta inflamatoria,
pueda evitar estas complicaciones y mejorar el prondstico.

Las complicaciones agudas son frecuentes y todas deben manejarse en forma precoz, desde el ingreso en la sala de emergencia con la
terapia usual, siguiendo los lineamientos establecidos en los protocolos de reanimacion, los cuales han demostrado mejorar la
supervivencia de estos pacientes. La meta primordial del tratamiento es evitar o disminuir el dafio secundario causado por eventuales
problemas hemodindmicos, hipoxicos, hidroelectroliticos, convulsiones, entre otros.

Se contemplan las medidas de prevencion o tratamiento, las cuales en muchos casos requieren de la monitorizacion permanente del
paciente.
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SUMMARY

During the treatment of meningitis, the administration of potent antibiotics produces bacterial lyses and the release of its components,
which stimulate the inflammatory cascade. This explains the neurological deterioration that occurs occasionally after antibiotic therapy
is initiated.

The lethality of bacterial meningitis in children is 4 to 10% and its prognosis varies by multiple factors: age, co morbidity, responsible
pathogen and severity and clinical compromise at the time of admission. It has been suggested that the administration of early adjuvant
treatment (steroids and/or glycerol) reduces the inflammatory response, may prevent complications and improve the outcome.

Acute complications are frequent and must be treated early after admission in the emergency room with standard therapy, following the
guidelines set out in CPR protocols, which have been shown to improve survival in these patients. The primary goal of treatment is to

prevent or reduce the secondary damage caused by hemodynamic, hypoxic, electrolyte disorders and seizures, among others.
Preventive and therapeutic strategies are reviewed, which in many cases will require constant monitoring of the patient.

Key words: Bacterial meningitis, adjuvant treatment, prevention, secondary damage.

La administracion de potentes antibidticos que rompen la
pared bacteriana, como los betalactamicos, produce la lisis
de la bacteria y la liberacion de sus componentes, que esti-
mulan la cascada inflamatoria, este hecho explica el deterio-
ro neuroldgico que en ocasiones se observa después de ini-
ciado el tratamiento antibidtico. Un tratamiento coadyuvan-
te temprano que disminuya la respuesta inflamatoria puede
evitar estas complicaciones y mejorar el prondstico. El trata-
miento inespecifico o coadyuvante de esta entidad esta deter-
minado por la edad del paciente y por la gravedad del proce-
so al momento del diagnodstico. La meta primordial en estas
circunstancias es disminuir o evitar el dafio secundario cau-
sado por eventuales problemas hemodinamicos, hipoxicos,
trastornos hidroelectroliticos, convulsiones, entre otros (1).
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Tratamiento esteroideo.

En los estudios de la terapia con corticosteroides, en ani-
males con meningitis neumococica experimental, se demos-
tr6 un descenso del edema cerebral, disminucion de la pre-
sion y de los niveles de lactato del Liquido Cefalorraquideo
(LCR). La dexametasona tiene varios efectos antiinflamato-
rios incluyendo, la estabilizacion de la barrera hematoence-
falica con la inhibicion de la sintesis de los mediadores, entre
los que se encuentran la Interleukina 1 (IL-1) y el Factor de
Necrosis Tumoral (FNT) (2).

El tratamiento coadyuvante con dexametasona ha demos-
trado estar asociado con menor mortalidad, menor frecuen-
cia de pérdida severa de la audicion y de secuelas neurologi-
cas a largo plazo. Los corticosteroides en nifios han reporta-
do reducir la pérdida severa de la audicion y en adultos pro-
porcionan una proteccion significativa contra la muerte y las
secuelas neurologicas a largo plazo. Se considera que en pa-
ises de altos recursos es util la terapia coadyuvante en nifios,
pero en naciones de bajos recursos no se observan efectos
beneficiosos (3).

Se recomienda el inicio del tratamiento con dexameta-
sona precozmente en adultos y nifios, en infusion de 15 a 20




Tratamiento coadyuvante. Consenso de Meningitis

minutos antes de la administracion de los antibioticos, por-
que el farmaco inhibe la liberacion de citoquinas inflama-
torias por las microglias, s6lo antes de que estas células
sean activadas por las endotoxinas liberadas por la lisis
bacteriana (2).

Hasta ahora, no existe una terapia coadyuvante ideal para
la meningitis bacteriana; la evidencia disponible soporta el
uso de dexametasona, antes o junto con la primera dosis de
antibidtico, en nifos y adultos con meningitis por
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae. No se
recomienda en meningitis por meningococo, por bacilos
Gram negativos ni en las meningitis bacterianas en neonatos
(4,5). Se sugiere el uso de dexametasona en lactantes y ma-
yores de 6 semanas con meningitis neumocdcica, luego de
hacer el respectivo balance entre los beneficios potenciales y
los posibles riesgos (6).

El amplio uso de este corticoide en nifios con meningitis
bacteriana requiere una cuidadosa monitorizacion de las res-
puestas clinicas (curva febril, resolucion de sintomas y sig-
nos) y bacteriologica al tratamiento antimicrobiano, particu-
larmente en los pacientes con meningitis causada por neu-
mococos resistentes a la cefalosporinas de tercera genera-
cion, en quienes la muerte bacteriologica depende de la van-
comicina. La monitorizacion de la respuesta clinica puede
complicarse debido al uso de dexametasona, ya que puede
causar fiebre secundaria (recurrencia de la fiebre después de
las primeras 24 horas sin fiebre), observada en 52% vs 24%
en los no tratados con el esteroide (p= 0.0009) (7).

Por otra parte, debido a la actividad antiinflamatoria de la
dexametasona, su administracion concomitante con vanco-
micina puede reducir la absorcion de ésta en el LCR vy, por
tanto, causar fallas en el tratamiento. A pesar de lo anterior,
los nifios con meningitis neumococica resistente a cefalospo-
rinas deberian ser tratados con dexametasona, vancomicina y
ceftriaxone (7).

En animales de experimentacion se ha descrito lesion
neurologica, incluyendo apoptosis hipocampal. Por todo lo
planteado, es necesario realizar estudios de seguimiento a
largo plazo con dexametasona, para determinar el pronostico
cognitivo y neuro-psicoldgico de los pacientes con meningi-
tis bacteriana que reciben terapia coadyuvante (7).

La dosis de dexametasona recomendada por Via
Intravenosa (VIV) es de 0,15 mg/kg/dosis cada 6 horas por
2 dias o0 0,4 mg/kg/dosis cada 12 horas por 2 dias antes o con
la primera dosis de antibiotico (8,9).

Glicerol

La terapia coadyuvante con glicerol oral ha demostrado
ser efectiva en la reduccion de secuelas neurologicas severas
en pacientes con meningitis bacteriana (10). El glicerol in-
crementa la osmolalidad plasmatica, por lo cual disminuye la
presion intracraneana elevada y probablemente realza el
flujo sanguineo cerebral y la oxigenacion (11). El incremen-
to de la osmolalidad es bajo, pero muy constante en las pri-

meras 6 horas, tiempo critico en el cual el tratamiento anti-
bidtico debe instituirse. Se ha observado que los efectos del
glicerol se mantienen al menos 24 horas, administrado en
dosis de 1,5 g/kg cada 6 horas por 48 horas (glicerol al 85%,
0,85 g de glicerol en 1 ml de solucion) para una dosis diaria
de 6 g/kg/dia, administrada via oral (a menudo a través de
sonda nasogastrica), dividida en 4 dosis, hasta un maximo de
25 ml por dosis. En comparacién con placebo, el glicerol re-
duce la frecuencia de las secuelas neurologicas severas de las
meningitis en la infancia (8). En vista de que glicerol es un
agente hiperosmolar, seguro, de amplia disponibilidad, bajo
costo y de administracion por via oral, su uso es promisorio
como tratamiento adyuvante en niflos con meningitis bacte-
riana, en especial, en lugares con recursos limitados (8).

Tratamiento de las complicaciones de la meningitis

La letalidad de la meningitis bacteriana en nifios esta
entre 4 y 10%. El pronéstico varia dependiendo de mul-
tiples factores: edad, presencia de comorbilidad, patoge-
no responsable y grado de severidad a la presentacion
clinica o neurologica a la admision (12). Las complica-
ciones agudas son frecuentes y todas deben manejarse
con la terapia usual (2).

La situacion ideal del monitoreo en la emergencia incluye
el control de funciones vitales, en las siguientes areas (13):

- Cardiovascular: vigilancia del sistema cardiovascu-
lar a través del electrocardiograma, la medicion de la
presion arterial, la frecuencia cardiaca, pudiera ser
necesaria la medicion de la presion venosa central
para adecuada evaluacion del volumen intravascular
y determinar las alteraciones clinicas de la perfusion
tisular distal.

- Temperatura corporal central y distal

- Alteraciones en la coloracion de la piel

- Respiratoria: medicion de la saturacion transcutanea
de O? (StcO?) y capniografia para evaluar oxigena-
cioén-ventilacion, frecuencia y patron respiratorio.

- Neuroldgica: escala de Glasgow, examen neurologi-
co general (signos de focalizacion, perimetro cefali-
co, entre otros).

- Diuresis con colocacion de sonda de Foley. Cuando
no sea posible medir el gasto urinario o exista com-
promiso sistémico, balance hidrico.

Dado que se esta frente a una entidad infecciosa suscep-
tible de descompensacion, se sugiere el manejo general, si-
guiendo los lineamientos establecidos para la atencion y tra-
tamiento precoz del paciente con sepsis, por lo tanto se reco-
mienda la resucitacion inicial protocolizada para tales pa-
cientes (14).

Cuidados iniciales del paciente en la emergencia
Oxigenacidn-ventilacion: asegurar via aérea, mantener
normocapnia y StcO? sobre 94%, utilizando suplementacion
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de O? en caso de hipoxemia, alteracion de la perfusion tisu-
lar, alteracion del estado de conciencia. La apnea o la falla
respiratoria pueden ocurrir, especialmente en lactantes (2).

Manejo de los liquidos: mantener la euvolemia para re-
ducir los resultados neurologicos adversos por bajo volumen
en la hidratacion (12).

Se debe evitar la hipotension. En los nifios, los valores re-
lacionados con la edad deben ser utilizados para definir
normo o hipotension. Esta ultima se refiere al percentil 5 de
la presion arterial para su edad o presion arterial sistolica
menor a 2 desviaciones estandar para la edad, y la normoten-
sion se refiere al percentil 50 de la presion arterial para su
edad (15).

Se ha reportado que cerca de 15% de los pacientes pe-
diatricos con meningitis por neumococo presentaron shock.
El shock o Coagulacion Intravascular Diseminada (CID) esta
asociado frecuentemente con meningitis por meningococo
(2). La reanimacion circulatoria es esencial, se ha demostra-
do que mejora la supervivencia de los pacientes en el depar-
tamento de emergencia (16).

El protocolo de reanimacion debe iniciarse tan pronto se
identifique el estado de hipoperfusion y los objetivos inicia-
les de la misma, la recuperacion de los valores normales de
las constantes vitales en un periodo maximo de 6 horas, sien-
do los puntos finales en la terapéutica la normalizacion de la
frecuencia cardiaca, llenado capilar menor de 2 segundos,
pulsos normales sin diferencias entre los pulsos centrales y
periféricos, extremidades tibias, gasto urinario mayor de 1
ml/kg/hora y estado mental normal (15).

Se recomienda que la reanimacion inicial se realice con
la infusion de cristaloides en bolos de 20 ml/kg en 5 a 10 mi-
nutos, titulado por el monitoreo clinico del gasto cardiaco,
incluyendo la frecuencia cardiaca, gasto urinario, llenado ca-
pilar y nivel de conciencia. Se ha aceptado que la reanima-
cion hidrica agresiva con cristaloides o coloides es de funda-
mental importancia en la sobrevivencia del shock séptico en
nifios (17). No hay diferencia en la mortalidad entre la admi-
nistracion de coloides o cristaloides.

Los nifios pueden prevenir la caida de la presion arterial
con vasoconstriccion y aumento de la frecuencia cardiaca.
Por lo tanto, la presion sanguinea por si misma no es un con-
fiable punto final en la evaluacion de la adecuada reanima-
cién. Sin embargo, una vez que ha ocurrido la hipotension, el
colapso vascular puede desencadenarse en forma rapida.
Tipicamente, existe un gran déficit de liquidos y se puede re-
querir un volumen hidrico entre 40 a 60 ml/kg o mayor, no
obstante la administracion de éstos deberia ser reducida en
forma sustancial cuando estan presentes los signos clinicos de
replecion de liquidos sin mejoria hemodinamica, punto en el
que seria necesario el uso de vasopresores/inotropicos (14).

Los vasopresores/inotropicos deberian ser utilizados en
pacientes con shock refractario a liquidos y deben ser utili-
zados de acuerdo al estado clinico del niflo. Se sugiere do-
pamina como la primera eleccion del soporte para pacientes
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pediatricos con hipotension refractaria a la reanimacion hi-
drica, en dosis de 10 a 20 mcg/kg/min, titulada segin la res-
puesta clinica. El shock refractario a dopamina puede rever-
tir con epinefrina o norepinefrina; en caso de que ocurra in-
cremento de la resistencia vascular sistémica, se debe admi-
nistrar dobutamina de inicio y mantener al paciente en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) (14).

Profilaxis ulceras de estrés

Se ha descrito que la hemorragia gastrointestinal ocurre
con una frecuencia de 1% a 2% en los pacientes con menin-
gitis, sin embargo, no se ha reportado una diferencia signifi-
cativa en los grupos con dexametasona y en los que no (2).
Usualmente se utilizan bloqueadores H2 o de inhibidores de
bomba de protones a dosis habituales (14).

Control de la glicemia

En general los nifios, especialmente los lactantes, estan
en mayor riesgo de desarrollar hipoglicemia cuando depen-
den de los liquidos intravenosos, esto hace necesario una in-
fusion de glucosa de 4 a 6 mg/kg/min con el mantenimiento
de mezclas de glucosa con soluciones de cloruro de sodio.

El control de glicemia es fundamental en el manejo del
enfermo. Existen evidencias de que los pacientes criticamen-
te enfermos presentan alteraciones de la glicemia, y que la
hiperglicemia, la hipoglicemia y la variabilidad de la gluco-
sa son factores predictores independientes de la mortalidad
en los pacientes pediatricos en condicion critica (18).

En los niflos, por el nivel actual de conocimiento, es ra-
zonable pensar que hasta que se desarrollen algoritmos de
tratamientos y métodos de monitorizacion de la glicemia cla-
ramente superior a los actuales, los niveles de glicemia
deben mantenerse entre 150 mg/dl como limite superior y de
120 mg/dl en el inferior (19,20).

Para lograr esta meta terapéutica se recomienda la infu-
sion de insulina bajo protocolo establecido por el centro, evi-
tando cambios extremos en los niveles de glicemia, para lo
cual deben ser conducidos con monitoreo frecuente de la
misma. La experiencia del equipo de enfermeria en el con-
trol de la glicemia es crucial (14,21,22).

Control de electrolitos

Las alteraciones de los electrolitos séricos se asocian
con algunas complicaciones neuroldgicas, especialmente
el sodio. Estas alteraciones deben ser corregidas apropia-
damente, requiriendo de la monitorizacion seriada de los
mismos (12).

Control de la temperatura corporal

La fiebre es un predictor independiente de disminucion
de la recuperacion en la lesion cerebral aguda. La fiebre in-
crementa la tasa metabodlica en 10% a 13% por cada grado
centigrado e induce dilatacion de los vasos cerebrales,
puede por este mecanismo ocasionar un incremento del




Tratamiento coadyuvante. Consenso de Meningitis

Flujo Sanguineo Cerebral (FSC) y de la Presion
Intracraneana (PIC), asi que es un factor de riesgo para au-
mento de la PIC. Disminuir el umbral para el tratamiento
de la fiebre a 37,5 6 38 °C desciende la PIC. La fiebre debe
ser controlada con medidas antipiréticas farmacoldgicas y
mantas antitérmicas (13,23).

Transfusiones de derivados sanguineos

Las estrategias de transfusion restringida han demostrado
ser la mejor opcidn en sepsis grave y choque séptico, por lo
tanto deberian indicarse de acuerdo a criterios fisiologicos y
no por el valor absoluto de la hemoglobina. La politica de
transfusion liberal se asocia con mayor morbi-mortalidad
(14). Una posible excepcion a la practica conservadora de
transfusion de globulos rojos es la fase temprana de isquemia
tisular focal o global, como la que se aprecia en los pacien-
tes con sepsis severa o shock séptico (24).

Complicaciones neurolégicas

circulacion. Las convulsiones se controlan mejor cuando el tra-
tamiento es temprano. Se ha propuesto que el manejo inicial de
las convulsiones comience con lorazepam (LZP), 0,1 mg/kg,
en lugar de diazepam (DZP) rectal, debido a que LZP brinda ra-
pido inicio de accion y mayor duracion de ésta, seguido de fos-
fenitoina, fenobarbital y midazolam (MDZ). Cuadro 1 (25).

Si se requieren mas de dos dosis de DZP, aumenta la fre-
cuencia de depresion respiratoria; el tratamiento pre-hospita-
lario controla so6lo el 25% de los casos de convulsiones y el
75% de los nifos recibe dosis inadecuadas de DZP rectal,
tanto fuera como dentro del hospital. E1 DZP rectal ha sido
el principal tratamiento para convulsiones en el ambito pre-
hospitalario. Se ha demostrado la superioridad de MDZ
bucal en comparacién con DZP rectal, en dosis de 2,5 a 10
mg (0,5 mg/kg) (26,27).

Cuadro 1
Drogas antiepilépticas, tratamiento para convulsiones /SEC:
Adaptado del Hospital de Nifios de Texas.

- Convulsiones: éstas ocurren en cerca de un ter- CONVULSION SEGUIMIENTO MEDICAMENTO DOSIS
cio de los pacientes con meningitis bacteriana. Las 01 malk
convulsiones que persisten (mas alla de los 4 dias) o MANEJO L7p ,Songa 9
de comienzo tardio tienden a estar asociadas con se- INICIAL nasogastrica
cuelas neuroldgicas. Las convulsiones focales lle- EGUNDA
van a peor pronéstico en relacion a las convulsiones S Lil\llJE A Si NO se
generalizadas y deberian elevar la sospecha de com- Sila administraron
- - (Sila >ar LzZP 0,1 mg/kg VIV
plicaciones tales como empiema subdural, absceso convulsién benzodiazepinas
cerebral, o incremento de la PIC (2). continta por otros extrahospitalarias
El Status Epiléptico Convulsivo (SEC), por defi- 5 minutos)
nicion, se refiere a convulsiones prolongadas, mas Si se
alla de los 30 minutos. Una definicion operacional TERCERA administraron Fosfenitoina (*) 25 mg/kg VIV
de SEC es la presencia de convulsiones continuas LINEA benzodiazepinas 9/kg
por 5 minutos o mas, o la presencia de 2 0 mas con- extrahospitalarias
v.ulsi(.)nes con rgcuperallciérlll inc(:gr;pleta de la con- Si la convulsion
ciencia entre cada una de ellas . contintia por 10 )
Algunos cuestionan si es razonable esperar 5 mi- minutos luego de Fenobarbital 20 mg/kg VIV
nutos para decidir tratar como SEC, especialmente la fosfenitoina
en los pacientes criticamente enfermos, en quienes, . .
. . . . Si la convulsion
aun estos minutos de ictus pueden potenciar el in- o 0,2 mg/kg VIV.
la lesic ) Isi CUARTA continva por 10 MDZ Iniciar infusion a
cremento de la lesion cerebral. Lfas convulsiones LINEA minutos luego del
ocasionadas por infecciones en el Sistema Nervioso fenobarbital 0,1 mg/kg/h
Central (SNC) constituyen una de las circunstancias
especiales, que requiere tratamiento una vez presen- . i I.n(f:rerr)entar I2a
tes, pues es una de las condiciones preexistentes que Sila convuision MDZ infusion a 0.
. . continta mg/kg/h, VIV o
pueden haber lesionado los mecanismos cerebrales - .
. . repetir la dosis
compensatorios, en el momento de instalado el SEC
(25). La mayoria de los casos de SEC agudos ocu- 5 mg/kg en
tre como consecuencia de un desbalance metaboli- Silaconvulsion o o bitgr POl0 VIV, segui-
co agudo, debido a alteraciones electroliticas, hipo- continda do de infusion 1
mg/kg/h VIV

glicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia. El 12,8%
de los SEC se debe a infecciones del SNC (menin-
gitis y encefalitis) (25).

El manejo inicial de las convulsiones o SEC inicia
con el ABC del manejo de la via aérea, respiracion,

*En Venezuela no se dispone de fosfenitoina y se utiliza fenitoina, la dosis
maxima utilizada es de 20/mg/kg, debido a que dosis superiores se
relacionan con mayores efectos colaterales

Fuente: Riviello JJ Jr, 2009. (25).
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Si la convulsidon no cede con tratamiento, se debe consi-
derar el ingreso a UCI. Un protocolo en estatus convulsivo
refractario sugiere que la secuencia debe ser LZP, seguido
por fosfenitoina, levetiracetam o valproato y, por ultimo,
MDZ (28).

Sindrome de hipertension intracraneana

Los componentes bacterianos en el LCR disparan la cas-
cada inflamatoria en el huésped. La cascada inflamatoria
lleva a anormalidades en el Flujo Sanguineo Cerebral (FSC).
Las fuerzas que llevan a edema cerebral incluyen edema ce-
rebral vasogénico por un incremento de la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica, edema citotdxico, causado por
edema celular secundario a la presencia de sustancias toxicas
liberadas por la bacteria y los neutrdfilos, y ocasionalmente,
por la obstruccion al flujo del LCR en las vellosidades arac-
noideas. En las meningitis en estadio temprano, el FSC esta
aumentado, pero mas tarde disminuye, lo cual puede causar
dafio neurologico adicional. La inflamacion vascular local o
la trombosis pueden causar hipoperfusion cerebral focal. La
autorregulacion del FSC puede estar alterada. La herniacion
del cerebro y la muerte pueden resultar del incremento de la
Presion Intra-Craneal (PIC) (2).

Tratamiento inicial de la hipertension intracraneana

La mayoria de los datos de PIC y su tratamiento son
aportados por estudios realizados en pacientes con lesion ce-
rebral por trauma. Un estudio sugiere que el tratamiento de
la hipertension intracraneana a través de la medicion de la
PIC en ninos mejora los resultados de los casos severos de
meningitis bacteriana. El monitoreo de la PIC pudiera ser util
en optimizar la perfusion y mejorar las alteraciones neurolo-
gicas severas, las cuales estan asociadas a signos clinicos de
meningitis e incremento de la PIC (29).

Medidas generales para minimizar la PIC

La prevencion o tratamiento de los factores que pueden
agravar o precipitar el aumento de la PIC, son la piedra an-
gular de los cuidados neurolédgicos. (13)

Los factores que pueden agravar la PIC incluyen: la obs-
truccion al flujo (posicion de la cabeza, agitacion), proble-
mas respiratorios (obstruccion de la via aérea, hipoxemia, hi-
percapnia), fiebre, trastornos de la presion arterial, hipona-
tremia, anemia y convulsiones. La elevacion de la cabeza del
plano de la cama y su mantenimiento en posicion neutral son
estandares en el cuidado neurologico. La reduccion en la PIC
proporcionada por la elevacion de la cabeza entre 15° y 30°
es probablemente ventajosa y segura en la mayoria de los pa-
cientes. (13)

La falla respiratoria con hipoxemia ¢ hipercapnia pueden
incrementar la PIC dramaticamente, esto puede ser origina-
do por infeccion respiratoria concomitante o secundario a la
disfuncion neurologica; en este caso se debe indicar ingreso
a UCL (13)
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- Sedacion y analgesia: la agitacion y el dolor pueden in-
crementar significativamente la presion sanguinea y la PIC.
Las adecuadas sedacion y analgesia son importantes trata-
mientos adyuvantes. En la emergencia se utiliza con mayor
frecuencia la administracion inicial de AINES para analge-
sia, y para sedacion las combinaciones con opioides segun
sea el caso, teniendo en cuenta que alteran el estado de con-
ciencia y pueden ocasionar depresion respiratoria. No hay re-
gimenes sedantes con claras ventajas en esta poblacion, en
general las benzodiacepinas causan una acoplada reduccion
de la tasa metabdlica cerebral de oxigeno (TMCO?) y el FSC,
sin efecto en la PIC, mientras que los narcoticos no tienen
efectos en la TMCO? y FSC, pero han reportado incremento
en la PIC en algunos pacientes (13).

Terapia osmotica

La administracion intravenosa en bolo de manitol dismi-
nuye la PIC en un periodo comprendido entre 1 y 5 minutos,
con un efecto pico a los 20 a 60 minutos. El efecto del mani-
tol en la PIC tiene una duracién de 1,5 a 6 horas, dependien-
do de la condicion clinica. El manitol usualmente se admi-
nistra en bolos de 0,25 g/kg a 1 g/kg de peso corporal; cuan-
do la reduccion urgente de la PIC es necesaria, debe adminis-
trarse una dosis inicial de 1g/kg de peso, dos trabajos pros-
pectivos han sugerido que dosis de 1,4 g/kg han dado resul-
tados mas significativos en pacientes con condiciones extre-
madamente criticas (herniacién por edema cerebral difuso y
hematoma subdural). Debe evitarse la hipotension arterial
durante la administracion de manitol.

Al administrar la solucidn salina hipertonica, en concen-
traciones en un rango desde 3% a 23,4% también se crea un
gradiente osmotico que drena agua desde el espacio intersti-
cial del parénquima cerebral hacia el compartimiento intra-
vascular en la presencia de una barrera hematoencefalica in-
tacta, reduciendo el volumen intracraneal y la PIC (13). En
algunos estudios, la solucion salina hipertonica ha sido mas
efectiva que el manitol en reducir la PIC. La solucion salina
hipertdnica tiene una clara ventaja sobre el manitol en pa-
cientes hipovolémicos e hipotensos.

La solucion salina hipertonica ha sido mejor estudiada
en niflos y en ellos es considerada con similar efectividad
al manitol (23). Tiene una variedad de concentraciones, las
de 2%, 3% y 7,5% contienen iguales cantidades de cloruro
y acetato de sodio, para evitar la acidosis hiperclorémica.
La administracion intravenosa continua se realiza a través
de un catéter venoso central para alcanzar la resolucion y li-
gera hipervolemia a dosis de 1-2 ml/kg/h. Se recomienda la
infusion de solucion hipertonica al 3% a una dosis de 0,5
a 1 ml/kg/h, se considera que el sodio y la osmolaridad sé-
rica limites son 160 mEq/l y 360 mOsml, respectivamente.
En raras ocasiones puede ocurrir rebote durante la retirada
de la osmoterapia hipertdnica, asi que la solucion debe dis-
minuirse en forma progresiva, vigilando las concentracio-
nes de sodio hasta su normalizacién. En la terapia debe
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mantenerse normovolemia guiada por la medicién de la
presion venosa central. (13)

El manitol esta contraindicado en pacientes hipovolémi-
cos debido a su efecto diurético, mientras que la solucion sa-
lina hipertonica aumenta el volumen intravascular e incre-
menta la presion sanguinea, en adicion al descenso de la PIC.
Los efectos adversos de la administracion de la solucion sa-
lina hipertonica incluyen anormalidades hematologicas y
electroliticas (tales como, sangrado secundario a disminu-
cion de la agregacion plaquetaria y a prolongacion de los
tiempos de coagulacidn), hipokalemia y acidosis hipercloré-
mica. Se debe excluir la presencia de hiponatremia antes de

volemia clinica, excrecion elevada de sodio urinario en una
ingesta de sal y agua normal (32). La secrecion de Hormona
Antidiurética (HAD) es inapropiada cuando el paciente esta
euvolémico e hipervolémico. Los disparadores de SSIHAD
son injuria neuroldgica, stress, dolor y algunos medicamen-
tos (31). En caso de dudas diagnosticas entre SSIHAD y
SSAHAD, la respuesta a la infusion de solucion salina puede
ayudar a hacer el diagnostico diferencial de estas condicio-
nes. (Figura 1)

Figura 1
Flujograma de evaluacion en pacientes con hiponatremia

la administracion de la solucion salina hiper-
tonica, para reducir el riesgo de mielolisis
pontina central. (13)

Hiponatremia

Existen 3 entidades que cursan con hipo-
natremia y se asocian a lesion cerebral.

Sindrome de secrecion inapropiada de
hormona antidiurética (SSIHAD)

La hiponatremia refleja la inhabilidad del
cuerpo para manejarse con las cargas de agua,
cuando el exceso de liquidos esta presente, el
exceso relativo de agua puede llevar a edema
celular. Cuando esto ocurre en forma aguda,
desencadena compromiso neurologico y acti-
vidad convulsiva (30).

El edema cerebral debido a hiponatremia
es menos tolerado en nifios que en adultos y
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los datos clinicos y experimentales han de-

mostrado una morbimortalidad considerable por hiponatre-
mia en la poblacion pediatrica (31). La mayoria de los
casos de hiponatremia relacionada con lesion neurologica
se deben a SSIHAD, sin embargo, existen otras causas
como el Sindrome de Secrecion Apropiada de Hormona
Antidiurética (SSAHAD) y el Sindrome Cerebral Perdedor
de Sal (SCPS) (31).

Se pueden confundir los casos de SSAHAD con SSIHAD
cuando la hipovolemia ha pasado desapercibida. De hecho,
se han reportado casos de SSAHAD etiquetados como SSI-
HAD. Se ha asumido por largo tiempo, que la hiponatremia
asociada con meningitis en nifios se debe a SSIHAD, sin em-
bargo, no se trata de éste, si el balance de sodio es negativo
y se observa hipovolemia. La literatura médica es rica en
casos de SSIHAD sin la evaluacion apropiada del estado del
volumen para sustentar el diagnostico. No hay SSITHAD en
meningitis si el paciente esta hipovolémico y el balance de
sodio es negativo (31).

Los criterios para el diagnostico de SSIHAD comprenden
el descenso de la osmolalidad efectiva del liquido extracelu-
lar (osmolalidad plasmatica menor de 275 mOsm/kg H20),
concentracion urinaria inapropiada (mayor de 100 mOsm/kg
H20 con funcién renal normal), euvolemia o discreta hiper-

En circunstancias de funcidn renal normal, la evaluacion
de UNa y la UOsm reflejan el volumen de LEC y pueden
usarse para distinguir entre SSAHAD Y SSIHAD (31).

Cuando la causa de hiponatremia no esta clara, la res-
puesta a la infusion de una solucién isotdnica de cloruro de
sodio al 0,9% (0,5-1 L/m? en 12-24 horas) puede distinguir
entre SSAHAD y SSIHAD. La restauracion del volumen del
LEC a la normalidad en el SSAHAD lleva a la reduccion de
la HAD, eliminacion del exceso de agua administrada y nor-
malizacion de los niveles de sodio sérico (31).

Cuando se administra solucion de cloruro de sodio al
0,9% a pacientes con SSIHAD con secrecion de HAD fija y
valores de UOsm elevada, el agua sera generada y retenida,
causando mayor caida del sodio sérico (31). Cuando ocurre
la SSIHAD, la restriccion de agua es la terapia indicada
como abordaje primario. La terapia médica incluye el uso de
demeclociclina y antagonistas de la vasopresina (31). En pa-
cientes pediatricos, el SSIHAD es de corta duracion y se ma-
neja habitual y unicamente con restriccion de liquidos.

Sindrome Cerebral Perdedor de Sal (SCPS)
Existen recientes reportes que sugieren que el SCPS es el
responsable de la hiponatremia de algunos pacientes con le-
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sion cerebral. El diagnostico del mismo lleva implicito el au-
mento del nivel de los factores natriuréticos, como conse-
cuencia de una lesion neuroldgica. Los efectos serian pérdi-
da de sal discreta y de corta duracion, contraccion del volu-
men vascular y la secrecion de la HAD. El SCPS es una
causa muy poco comun de hiponatremia. A menudo es difi-
cil relacionar la pérdida renal de sal con el insulto al sistema
nervioso central.

La literatura se encuentra llena de reportes de SCPS que
resultaron SSIHAD. El punto critico para establecer el diag-
noéstico de SCPS es la demostracion de que los individuos
estan hipovolémicos (31).

La presencia de cambios ortostaticos en la presion san-
guinea y pulso, las membranas mucosas secas, el aplana-
miento de las venas del cuello, el balance negativo de liqui-
dos y la pérdida de peso soportan un diagnostico de SCPS.
El laboratorio sugiere hemoconcentracion (32).

En contraste con el SSIHAD, el tratamiento de la hipo-
natremia en el SCPS comprende reemplazo de volumen y
el mantenimiento de un balance positivo de sodio. El volu-
men intravascular se recupera con solucidn salina intrave-
nosa,y una vez que los pacientes son capaces de tomar me-
dicacion por via oral, se deben administrar tabletas de clo-
ruro de sodio (32).

Indicaciones de ingreso a UCI

Compromiso neurologico: alteracion del estado de con-
ciencia progresivo y coma

Necesidad de ventilacion mecanica

Tratamiento de convulsiones y monitorizacion electroen-
cefalografica continua

Incremento y monitoreo de la PIC

Sepsis

Shock

Arritmias cardiacas

(Qué se hace en la UCI?

Se mantiene monitorizacion estrecha de las constantes vi-
tales y se contintan los cuidados iniciados en la emergencia,
asociando drogas que requieren vigilancia estricta, sedacion
profunda, coma barbittrico de ser necesario, monitoreo de la
PIC, en general se realiza el tratamiento de todas las compli-
caciones que se pueden presentar en el paciente neuro-critico.
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