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El edema cerebral, y su consecuencia, la hipertensién intracrane-
al, es una complicacién muy frecuente en la insuficiencia hepéti-
ca aguda grave (IHAG), denominada también hepatitis fulmi-
nante o fallo hepético fulminante. Esta complicacién es
especialmente frecuente en los casos en que los signos de encefa-
lopatia hepitica aparecen tras un intervalo corto desde el inicio de
los sintomas (curso fulminante o hiperagudo)!. En estas circuns-
tancias lo presenta més del 75% de los pacientes y constituye la
primera causa de fallecimiento como consecuencia del enclava-
miento amigdalar?. Las causas del edema cerebral en la IHAG no
se conocen en su totalidad, pero con seguridad intervienen facto-
res como la hiperamoniemia, que provoca una acumulacién de
glutamina en los astrocitos y edema de estas células, aumentos del
flujo cerebral, pérdida de su autorregulacién, aumento de citoci-
nas proinflamatorias y otros*. La importancia del amonio en la
patogenia de esta complicacién se confirma en un estudio que
mostré que unas concentraciones de amoniemia arterial superio-
res a 200 pg/dl, en pacientes con encefalopatia hepdtica grados I11
0 1V; se asociaban a un elevado riesgo de herniacién cerebral’.

La extraordinaria frecuencia y gravedad del edema cerebral en
la IHAG motiva que la profilaxis y la deteccién precoz sean
fundamentales para controlar esta complicacién, bien hasta la
resolucién espontinea del cuadro, hecho poco frecuente, o has-
ta el trasplante hepitico urgente, unico tratamiento que se ha
mostrado capaz de cambiar el sombrio prondstico de la
THAGS®. Los signos clinicos de edema cerebral/hipertensién
intracraneal (anomalias en el tamafio y reactividad pupilar, ri-
gidez muscular, hiperventilacién, bradicardia-crisis de taqui-
cardia, posturas de descerebracién espontdneas o ante estimu-
los, crisis convulsivas) suelen ser muy tardios, por lo que el
tratamiento en estas fases es, en muchos casos, ineficaz!’. Las
técnicas de imagen capaces de detectar signos de edema cere-
bral (tomografia computarizada, resonancia magnética) obli-
gan al traslado del paciente, y obviamente no se pueden reali-
zarse de forma continua o repetida, a intervalos muy cortos,
como serfa de desear ante una complicacién de aparicién rela-
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Puntos clave

} El edema cerebral y su consecuencia, la hipertension
intracraneal, son frecuentes y graves en la
insuficiencia hepatica aguda grave.

Los signos clinicos de edema cerebral en la
J insuficiencia hepatica aguda grave son tardios. El
control de la presion intracraneal permite su deteccion
preclinica, asi como valorar la respuesta a las diversas
medidas terapéuticas instauradas.

En muchas unidades, la colocacion de un sensor de

presién intracraneal es un hecho habitual en casos
de insuficiencia hepatica aguda grave con encefalopatia
hepatica grados llI-IV. Otros centros consideran que su
uso no esta justificado porque no mejora la supervivencia
de los pacientes y se asocia a un elevado riesgo de
hemorragia.

Durante el trasplante hepatico urgente (tnico

tratamiento eficaz en casos de insuficiencia hepatica
aguda grave avanzada) puede seguir existiendo
hipertension intracraneal, por lo que es recomendable el
control intraoperatorio de la presion intracraneal.

tivamente brusca e inesperadag. El control continuo de la pre-
sion intracraneal (PIC) mediante un sensor permite la detec-
cién de aumentos antes de que sean clinicamente evidentes e
instaurar, por tanto, un tratamiento precoz; la eficacia de las
medidas terapéuticas puede detectarse igualmente de forma
rapida y continua. Este es un método de uso habitual en otras
situaciones clinicas que cursan con edema cerebral, como el
traumatismo craneoencefilico, en el que constituye una medi-
da de control habitual en muchas unidades’.
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Parece 16gico utilizar este método para la deteccién y el segui-
miento del edema cerebral de la IHAG. No obstante, la posibi-
lidad de riesgos importantes derivados de una técnica invasiva
motiva que no todos los autores estén de acuerdo con su uso!?,
aunque en muchas unidades o servicios la insercién de un sensor
de PIC enla IHAG es una técnica habitual7$11 El riesgo mds
importante de la colocacién de este tipo de sensores es la hemo-
rragial¥, puesto que los pacientes con IHAG tienen un trastor-
no muy importante de la coagulacién derivado, basicamente, de
la disminucién de los factores de sintesis hepitica. De hecho, no
existe ningln estudio que demuestre de forma inequivoca el va-
lor de esta medida en el tratamiento del edema cerebral de la
THAG y que analice su riesgo-beneficio'?. Con estas premisas, a
continuacién se describen sus condiciones de insercién, cuidados
a observar, interpretacion, riesgos potenciales y prevencién.

: CUANDO ESTA INDICADO
EOLOCAR UN SENSOR DE PIC
EN LA INSUFICIENCIA HEPATICA
AGUDA GRAVE?

Se considera que el mayor riesgo de desarrollar edema cerebral
se asocia a grados avanzados de encefalopatia. Por ello, se indi-
ca la colocacién del sensor en casos de IHAG con grados de
encefalopatia TII-IVL7. Si el paciente llega al trasplante hepa-
tico urgente sin sensor y se halla en encefalopatia profunda, pa-
rece especialmente 1til colocarlo antes de iniciar la interven-
cién, puesto que pueden existir aumentos notables de la PIC en
el intraoperatorio, que sin su monitorizacién podrian pasar fi-
cilmente desapercibidosu. El sensor se coloca en el 16bulo
frontal del hemisferio no dominante.

: QUE PRECAUCIONES DEBEN
fOMARSE PARA SU COLOCACION?

El riesgo mds importante es la hemorragia, debido a la profun-
da alteracién de la coagulacion por déficit de sintesis hepiti-
cal3. Por lo tanto, es recomendable trasfundir plasma fresco an-
tes y durante el procedimiento. A continuacion, debe realizarse
una prueba de neuroimagen urgente ante cualquier sospecha
clinica (p. €j., anisocoria) de hemorragia intracraneal. La colo-
cacién del sensor se suele realizar en el quiréfano, con el pa-
ciente intubado y ventilado, sometido a sedacién, que debe
mantenerse con posterioridad.

: QUE TIPO DE SENSOR
BEBE UTILIZARSE?

Existen diferentes tipos de sensores, que se colocan en diversas
localizaciones (epidural, intraparenquimatoso, intraventricu-
lar). Un anilisis que se realizé hace unos afios en Estados Uni-
dos mostré que el riesgo de hemorragia y otras complicaciones
derivadas de la colocacién de un sensor de PIC en la IHAG se
incrementaban cuando éste se colocaba a mds profundidad en
el cerebro!? (tabla 1). Por esto, en la actualidad se aconseja el
uso de sensores epidurales (figs. 1y 2).
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Figura 1. Monitor y sensor de presion intracraneal epidural de
fibra dptica utilizado en nuestra unidad.

Figura 2. Extremo del
sensor de presion
intracraneal que se coloca
tras trépano entre la calota
y la duramadre.

: CUANTO TIEMPO DEBE
BERMANECER COLOCADO?

El sensor debe mantenerse hasta la resolucién de la IHAG, ya
sea espontdnea o tras el trasplante hepdtico urgente, una vez
existan datos clinicos y analiticos (p. ¢j., aumento de la tasa de
protrombina por encima del 50%) que indiquen una funcién
hepdtica aceptable, siempre tras comprobar que se mantiene
en valores normales de PIC sin tratamiento durante las horas
previas. Obviamente, en los casos en los que se sospeche una
complicacién debida al sensor, debe retirarse con la mayor bre-

vedad posible.

:COMO DEBEN INTERPRETARSE
fos DATOS?

Deben tratarse los incrementos mantenidos de la PIC por en-
cima de 20-25 mmHg. No han de considerarse para trata-
miento los aumentos transitorios derivados de ciertas manio-
bras, como la aspiracién traqueal, la movilizacién del paciente o
asociados a tos o nduseas'®. Las medidas de profilaxis del in-
cremento de la PIC consisten en facilitar un buen drenaje ve-
noso cerebral (mantener al paciente incorporado a 30 grados,
con la cabeza semiflexionada), evitar estimulos sensoriales o no-
ciceptivos, ajustar los valores de liquidos para mantener una si-
tuacién hemodindmica correcta sin hiperhidratacién, adminis-
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Tabla 1. Incidencia y tipo de complicaciones asociadas al uso
de sensores de presion intracraneal en la insuficiencia hepdtica
aguda grave. Resultados de un andlisis realizado en

68 hospitales de Estados Unidos'3

Tipo Nomero  Hemorragias Otras Total (%)
de sensor de casos (fatales)  complicaciones

Epidural 160 5 (2) 1 6 (3,8)
Subdural 79 14 (4) 2 16 (20)
Intracerebral 23 3 (1) 2 5 (22)

trar analgesia y sedacién correctas, asi como controlar otros es-
timulos que pueden provocar aumentos de PIC, tales como fie-
bre, alteraciones hidroelectroliticas o hipf:rhipoglicc:miat)z13’15 .
Sila PIC supera los 20 mmHg de forma persistente y/o su au-
mento no se asocia a las causas descritas anteriormente, deben
iniciarse las siguientes maniobras: tratamiento hiperosmolar
mediante la administracién de manitol en forma de bolo, hi-
perventilacién (PaCO, 30-35 mmHg), y en caso de no obtener
respuesta o de recidiva del aumento de la PIC, induccién de un
coma barbittirico. Otras medidas ensayadas en la actualidad por
algunos grupos en esta situacién consisten en la induccién de
hipotermia moderada, administracién de indometacina o de
otros sedantes, como el propofol15 . La fenitoina puede ser ttil
para el tratamiento de crisis epilépticas subclinicas, que se han
detectado con frecuencia en la IHAG y que empeoran el ede-
ma cerebrall®.

Un concepto importante a tener en cuenta es la valoracién de la
presién de perfusion cerebral (PPC), que se obtiene de restar el
valor de la PIC de la presién arterial media. Siempre se debe in-
tentar mantener la PPC por encima de 70 mmHg7’13’15 .

Otros métodos, como la determinacién continua del flujo ce-
rebral, el seguimiento continuo del electroencefalograma, de la
saturacién de oxigeno del bulbo de la yugular, el Doppler trans-
craneal o la microdidlisis cerebrall?, se utilizan en algunas uni-
dades asociados a un sensor o sustituyendo a éste para la de-
teccién de la hipertensién intracraneal y para la valoracién de
la respuesta al tratamientob”>13. Es obvio que si mediante téc-
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nicas no invasivas 0 menos invasivas se consiguiera una infor-
macién similar, el sensor de PIC deberia ser sustituido por

aquéllas en la IHAG.
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