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ANTECEDENTES 
2."1 tr-aumat.t.:;mo cr:-neoence+-.;d ico tTCE.1. eE ·.m,:1 oe las 

~a~~LO~L~S mas ~~~c 1Jentes @n los oa1se~ inou5cr1al1:ados. 
~-.,:.~et.o.nao or1nc:10.:01.mr"'nt:e ~ la oob:...;<cton aue s~ enc1.1entra en la 
~r..;.oa Or'Od1.1cr.t"a. ~= i.ei ,,.1,ja. t::n L•:i;:; C.si:.~dos UnLdos ae 
Nor·t:eamer·1cc:.. c:~a.;. 7 seaUnoos oci..wr·e;. LH, TCC. v c~u.1s.,., un.;. muet·te 
C::"d¿. 5 1T1Lnur.o::;. 5e rea1st.ran ,:¡nuc;,L.mente <:J1e= mLllones de 
casos. oe los cuales aoro~imaaamente aosc1en"t:.os m1~ mueren o 
son a.rec:taoos oer·manen"t:.emente ' 2 s. 

En Me:<1co ven .:l D.F. car·t1cular·mem:.e. ¿l TCE es una de 
las or·1nc1pales causas oe ingre~o a los r1oso1tales de 
i r~•J1na.toioal.i1 " esoe•=1.:.-l1Tiente ocuca el or l1Tlef luqar- en la 
un1oac;. a~ Cu1daaos lm:.er.s1vos CUCl) en el Hoso1tal de 
7raLi1natoloqia v Gr·t.ooeoLa Magdalena de i.a<S 5i!.l Lna.; (HTOMS> 
1M5S. 

,:!.nt.e ~ . .\n TCE sever-o l TCESI se on~sencan dLversas 
alteraciones. cond1c.1onadas por la oresenc1a oe masas 
·:icuo.=il:.ivas~ de~plazam1ant•j del ten do c.:r·ecr::1.l v por 
desencadenar mecanismos resultantes en un o~no 1sauem1co 
Ce..-ebral • Durante· lo oresenc1a de Lsouetn1ci v oosteriormente 
ano>l1a el c.\macen11m1ento eonerget.1co ceretii-al raoi.damente se 
aq,o~a. Qe esta manera se ro.mee con las -f1.lnciones nomeor;.taticas 
celulares alterando las concentraciones de ATP. modiT1cando 
las bo11\bas 1oni.cas oeoendtences del mismo e Lnter-rumoiendo la 
~altda o entrada d~ i.ones esern:1ai.es para el metaboiismo 
celular. ra.vorecienao a el 1ncrernen-r.o de el contenLdo de agua 
ni~t.1ca e int.i-acei.ulci1·. se i-omoe aoem~s e~ eau1l1orio 
ac1001oase con d1sm1n1.1c1on cons't..:o.nte del oH ini:racelular • s 

Al perm1t1,· aue se acumulen iones en el 1m:.er1or üe 1a 
caLula estos adou1eren c.aractel'""1St.1cas oe citotox1c1ctad. como 
es el caso del calc.10 aue al encon'C.rarse o:an concantrac.1ones 
ele\iciidas en el c1"t.osol desencadena procesos aestrt.lCt1vos al 
.funcionar· como un sec;iundo mensajero ~gresor. 

Es conocido tamb1en como est.as alteraciones me't.a1Jcil1cas y 
est.ruc"t:ural.as desencaaenan Lit imoor·i:ante Or"OdLIC.C ion de 
faa1cales 11ores. Estos car.anos no son a1sJ.:-dos a el 
oar-enau1ma cerebt·al. se tmol1can tamo1en otras e<:>truci:uras 
como son los lechos vascular·es. llegando incluso na alterar su 
ul traestr1.1ct1J.ra 1nolecula1· oerm1 t. lí::!ndo la e)!r.ravasac 1 ón de 
liOL\lelos. De este mocio despues de un.:. les1on T:raumatica 
sever·a del cr~ne 1:t en un or1mer termino h¿1.v form,;c Li:ln de edema 
ae or1oen c1totoxi.co. al oue se suma el oe- or·1aen vasooen1co. 

Es. oe vital tnteres mencionar aue •::iur·ant.q un i"CES se 
01eroen lo=: mecani.smos de autorre9ul~c1on cer·eoral. aue son 
resoonsa.oles no.sta en el 75i'. de l.a .,:ct"macton .-:Je edema de 
ot· 1gen •.;asogen1co " • • • 

A. TCE y 1.=i elevacLOn .::l?. l"' pr·esu1n Ln~racraneal lPlCl. 

El TCE. es la causa m.;1s .frecuente de ele".:-c1ori de la PIC, 
i:-st:.;i. 1.:ilttlfli" es •.ln r·e-t=leJo del •101umi;i-n inr.racraneal e 
1ncrarraouideo v de su rest.t·1cc1on cor un cran~o t"1g100 y L~n 

qsoa.ci.o r·aqu1deo suoaracno1deo oarc1almente •:li.stendi.ol.:. 

Normalmente los 
intracraneal son: 

comoart imentos oe volLtmen de ·1a. 
t. T.:?Jldo cerebr·al 2. 

cavidad 
Liauldo 



ce~,..l:-•·,-,;.au1r.::;;oo ·~· Sam;1r"e 1nt:ravascul.:o.1·. 
~n. ti\ .n~<lt•:Ja «:Jl.lti? '5e aarea;\n oe1:J1Jeños "'º lumenes al 

cor•1';E-.-:·"JO crane.:-1 ;e oror:iucP-n elev~cton'es on.1scas Oi? l.a 
f- lL u ·~ 

.. ·;ncoer·rJ n ""!-i' .::1emosi::r·~·:io <:JU-? r::ie-so1..1es e>? 1.1n TCES e):lst.en 
-.=..r1::..:1or1&=Ei s-soor-.ta:neai:: ..; "t.rans1"t.0t·1as oe 1a PIC v establece 
•:Ju.e :1.u·='nr:.a ~==t.oi:: 1ncrefneni::o5 n.av ·:l~scofT'loensac 11'.Jri •= i. in t•=.a e 
inc.u5o mu~r~e cereor·al. L~ elevac1on de la FlC 001· si sola 
or·ooaole1nent:.e •:a•.tsa un¿¡ 1¿oe;1on ~c;cas~. nas::~ aue- 5e comoromet.e 
e1 -r-l·.;J•:: :;,:.nqu1n¿o .;;ereor.:1.l 1 ~ ¿oino~ra. -?., hecno Clo3 aue Las 
presiones se d1str1auv3.n oor comoart.1mentos ocasiona 
•J.;;;o :~=am1.::nr.o de Las 1nasas n1si:1i:.a.;; o•Je. d"3 esce modo. se 
~le·e- d;;. la :on~ ~ume~scta y comor1men es"t.ruccur·~~ v1~~les 
·e::o-=·=:.~i1nenr:'? ta par·c..; alta del i:ron.-:o o::o?r·-=oral, i:on el 

cons1C•-•l'?nt.e est.aao de coma1 antes ae ileoa1· a es't.e oun'to u. 

se Lleaa una F'CC .::levada 
in~~u~e orobaolemen'te en su efeC'to perJlld1c1al. TraoaJos 
.::>:P-?.r· ur.>:.?nt:ales =uó1eren aue Lo. pr.;s l•)n oe oer-t=1_1s1on i::et"ebral v 
el T-lLIJC :oanou1neO se comorome"T:en en i=or-ma oel icrc:i:sa. cuando la 
tens1or, .ar·t..2r1ai s1stem1ca meo1a '=:<Cede a la F'IC ae 4t) - 01) mm 
Hg. 

Pt:1r oi:ro lado se ha dem:os'trado i:iue e Leva.e iones ae La, P [C 
mavor.;s a 4(1 mm ._.Q se con·elac1on.o-n con un incremento en la 
mon:.:..i 1dad riast:.a en un 8'1/. en las orimeras 2.4 nr·s v .:Jue al 
mar.terii:ir" ranaos entre 20 25 mmHg d1sm1nuve 
s1an1,.:i.-:.ar.1va.·n~ñte La mortalidad nasta ser tan solo del 25i~. 
s1 la ;:1c se mc0n~1i:ne en t·~nae>r:: rle nor"mal1d.O-d el oronostico es 
~.,un rns-i':lr· cvn una 1110,-teol1daa 01,1e oscila en't.re 1(• a 15io. 15 "' 

B. Manejo de la PlC elevada. 

::.n ~l m,;i,neJo de l::l F-lC etevaaa d,eaen t.oinar·se med10¿¡.s 
ene1·o;cas v ~ct1vas para devolver a este a sus 1·an9os de 
n.~rm.?.J.ldao. va •JUe si. no se togr¿a. -=ste ObJi:t:.1vo r·ao1oament:.e v 
.::-n ·1- oet·1000 menor a .24 hrs.. resultan en lesiones tan 
'='=••'?•":"i: fJ•? c?r"~cter1at:.ic~s irrevet"s1ole'i5 au.e t"~S1.lltan .;n ta 
'TiLt'?t"t~ neur·on:;.j, v en el peor oe los ca.sos OP. el proo10 
lnl:Jt Jl·~1.10. C:ntre Las -for·mas de trar:.am1~nto mas usadas 

l. ,-qpervein41lac1on. Este es un fl\~todo eT-?ctt.vo en 
re!J1..;0:1 ·· l.:. r·1c oe manera ac;iuoa. El mecan1s:mo Ot"oouesto de 
i'C•:'.'l"i '.?'i .··el¿1i:1on.ado a 1..1na. vasoconstr·1cc1on cereorovascular 
me~1oa oor" camo1os en el oH. lo cual ocurre en resouesta a una 
·Jtsm~""'1 . ..:1on i::e 1.a F:iCO'Z. en adtcLon la n1ooc.aone.:t ouede 
1·e~cd·~··6:· ~l ~lUJO cerebral. alcalin1:ando el liou1do 
r.:-?-=:oi·:it·~·:i.;11.11rJeo tLCR1 e Lncr·ementan.jo la aer·rus1on del teJ1do 
15Qt.1Ef1',;,:c cet·eor¿o~. hechos QLte resultan en re0Ltcc1on de la 

t.;:; co1nol icac1ones mas ~ever·as 01? ~sta medida 
t.~r~cie·.•i::c>?> son 1~ presencia de un¿o h1oerem1a cerebral s1 
·?::1::;.:'"" :·-:.r·1L·:l""' orev1~ •:lo:? la caoac1aad de a1.1i:or·rea1.1Lac1on ch~ el 
le~r·~ ~~scuisr cerebral. 



i!or otrC.: 1.:.oo en el c:om:.rol ae la PIC no na or.::io¿,,ao se•
•-tn.a m.ea1a.:.d -:!,:e.:i:.1·/a a larqo o la;:o va 01.1e su et=ec:t.o no l l :?aa a 
iTl.?S rJ.;:a 6(.1 rn1n. en t:et·m1nos aenerales. aaem.:.s s1 se prnionac; su 
~c1it:3c1on ~e ~r9a1Eoone ~ n100Nt3 cereot"31 en un cet·~oro 

les1on.::iao ;~·.:;o.• ,:,m.;.n"to? con una oer.::::i1oc ce los mecanismo;;, ce 
;1_tt.•:Jt"ro:;;•:i•.! l :i·: t .~n ~··.?::•.1 l t ::.ndc .:n •.tn e..=ecto de reoc:t~ con 
~lev~=tone~ ma~ sasten1aas v oe 01f1c1l control con otras 
ooc1ones tr~t.:om;ent::o 18 

•• 
2 º 

¿, e~r'OLt.Ortcos. Los oaro1tur1cos oueden oroteq~r a 
i:-l t.l?JlCJO neural de la isauem1a. al d1sm1nu1r las oemanoas 
rn~tabal1caa ae ox1aeno, dtsm1nu1r el caleta intracelular. ser 

~arr-e~~:~~s ¿ ~:~ ~'.~.~~ :-~~ 1~1:: r.~ t o::s e~ ~!t~;~~~~~~n:::o~~n~~ ~~~~~~~ 
en te.11 aos normi:o lf_:.s orote91endo ael e-recto de h1oerem1a. 

=.t ~-fi;;ii:r:.a .;:;ecuria.:irLo m~s critt•:o es l.:i. h1catenst•ln con 
imo J. ic-ac ioni:?s s 1 steim1cas OL•e oueoen l leoar a ser aebast.adoras. 
L•:is ~sr:.•.ti::JLVS •J•Jo: no acol/an su 1.1t\l1oad como 91 meJor· m.;ineJo 
oar;:. los -rer.omenos oesenc:1.denados en el TCE severo. mencionan 
•::JUe -:!i or·1m.:r r:a.=1:.or o.:ira au~ estos ~1-1nc1onen ·es a1..1e ex-1sta 
ini:e-:Jt"ldaa ce l~ autorrei;::Julac1on cer-ebral aue de oor si esta 
oer-dta.:i en el TCE3 u 23

• 

3. i:ort1coestero1aes. El uso oe estos medicamentos en el 
tratamiento ce-! TCE. severo es ancestral v son mUlt1cles las 
o•-1bl:.cac1ones -:iue se han reali;:ado ill res1:::1ec:to. sin embarco un 
necno claro e~ oue estos meo1camentos oocas veces mod1~1~~n la 
mor·.:J1L11:l..-..a v .-:-.~rt.altd.:i.d de Los oa.c1en-i:.es. Su uso actLtalmente 
~ste tr.01c:aoc. se.lo ios e .... ento:. en 01.1e se encuentran 
l<2s L•::Jno?-:: 01:up.,.;i:.1 ·4"'°ª int:r·acranea. Les lHemorr·.;1q1a:>, oroveci: 1 les. 
neoolas;..as, e;:c:. 1

24 2~ 

-+.;1an1t::ol: El uso de esi:e -;!.:i.rmaco es altamente d1-;!und1do 
p~ra e) trat~rn1ento de la h1oer~ens16n enaocraneal. En 1~19. 

weed v '''·=l<'toer, u, proponen el •.1.so de ·aqentes n1per·osmola.res 
como tra~am1•nco ae la h10Prtension endoc1-aneal severa • 

... !J.!l5o? J .:nacer· .,,. sfil les a.trtoltve s~r los or1ineros en 
ut1l1:ar ~: m~n1to~ oa1·~ reducir la PIC elevada. El oroauc1r 
un ·Jr·aol9n~~ ·l~1n~r.1co entre la .:;an9re ~ el c:ereoro. 
oer-m1~12noo l~ eur:.t·•cc1on de a9u.:i del comoart1m1ento ce1-ebral 
:~n~r-o ce.:. -:a=o~cti:> \nr.r-avascLtl-=ir. Además 1jel e-;!ect:o osmot::u:o 
.::.nt~~ n~~er100 ioctualment.e se- n¿¡n comprobado otros mecanismos 
.-::~ :occ ion ~n -:.isr.uriic=- .:in1males. esti10ler:1endo sus ~-rectos 

?.:;oei:1.,;.·,mente.:. :.·:rcit··:o l,;:. 11emoct1n.:am1.;.. c:ereb1·al. estos son : a. 
lnct-'?fOJ;.ont.•:i en l=i oeT-or·m1dao ael er1-croc1to 28 b. AL1me:n"t:O ae la 
ores ton .,;;,·r.o:rl,;,i :s1stem1ca oor tnct·ementar· el volu.nen 
tn-i:.r¿i .·.:i~c•.1l,:1r 2• - Hemodi 11.1s1on. 01..1e oerm1te ademds de 
01sm1n1..11r· i.:i v1scos1d.:io sanou1nea. incremento en la 
c1soo~1c1cn ce o .. 1oeno a nivel cerebr-al 10 d. MEJot·am1eni:o de 
l~ ~~ac:1v1aao ~i5CUlar e tncr·emento de el ~LUJO s~nguíneo 

r.•.1cinelo so:? ;-,c. o~t·aiao :u • 
.:.1 • .ui c1.ta1.c;.:. ~l manttol ~s un medicamento dt> -r-:i.cil 

c:1soor1lDll1.::,;.o amol10 LISO en la mavoría do? los centros 
-:-nc,;<t··~ao•:l= 1:1.;: :i.r:.~nai:r· ~ es"t.os o.,;.c1enr...¿i~. no s~ n.a estaolectoo 
c•.t¿.J es lnl?}ot· .,.:or·ma de adm1n1st.rac:1on al no e:nstll" Lln 
.::r-Lr:.~r·10 .:.:i1nu~. ·Je1and•::J la eleccton C\ la ~=<O"=!t·ti=nc1a oersonal 
ce QL11en .Los 1.1.:;.:o. 



En el trabaJO de Marshall se establece el uso de 
man1tol en oosLs oua var1an i.lesoe r).25· mQ a 1 qr1Ko de peso. 
con el conoc1m1en-c.o oe que las grandes dosis al ser manejadas 
en -forma aouaa produc~n mas como l 1cac1ones. ae1emas con la 
oesventaJa Que no oueaen ser usadas en -forma reoet1t1va. al 
usar dosis o~oueñas 1n..=undidC\S de manef"a con-c.inua se oroduce 
un orad1ente osmótico constante. oue tiene poco efecto sobre 
el maneJo aouoo de la PlC. obten1endose control de la misma 
hasta en ::; o-~ nrs ". 

Recientemente s?- ~= demostrodo aue la di~erenc1a arter10-
venosa de o~ioeno <DaV02J es un buen indicador de la 
correlaCi•ln m>3'tabol1i::a v -flu30 s.angui.neo cerebral <FSC>. Los 
componentes del FSC astan determinados por el gasto caraiaco y 
el sistema oe autorrequlacion vascular Cerebral. De mayor 
complejidad e~ el mecanismo ce autorregulac:1ón vascular 
cerebral incluso en su de~1n1cion. cara ~ines pract1cos en 
este trabaJo, 10 consideramos como la capacidad de respuesta 
ante estimules productores de vasoconstricc16n o 
vasodilatac1on que mantiene un -Flujo adecuado para el 

· metabolismo. 
El FSC esta determ1nado por la pres1on arterial de C02 y 02 

ademas del proo10 metabOliSmo. En especial nos interesa este 
ult1mo. 

Ante las cemandas energeticas altas el FSC se incrementa: 
cuando este se hace insu-Ficiente en Terma prooresiva. el 

o:,tgeno lo ou~ le permite Cerebro 1ncremen1:a La ~Htraccion de 
mantener cubiert~s sus necesidades. 

La reoucc1on oel FSC cor cualou1er mecanismos no se 
mani+1esta cl:i.nicamente. cuanao el FSC es 1n-fet·ior al 40i'. se 
intcian camo1os oue oudieran detectarse por la medición de la 
desaturacion venosa vu1;:iular de oxigeno. En los trabajos de 
Mielloran v Aool~ Fick se empleo la medicion del grado de 
oesaturacion como un indice ce corre1ac1on metabolismo/-FluJo 
ele manera indistinta en diversas oi'.toloc¡ias sin establecerse 
una correlac10~ entre el de~icit de -Flu~o y el metabólismo o 
lo inverso. Es n~st-::\ 1989. car ~l traca.jo de la Ora C. 
Robertson que se 010 mayor imoortancia a la DaV02. yugular 
b1.1lbar. como una ~stimac1on del FSC. En su trabajo se 
evidenciaron .a oac1entes que tenia isciuemia representados por 
•.ma tJPJa tasa metaool1ca v •.tn alto 1ndice de lactato en el 
LCR. otro o ruco ae pa.c ientes prsentaron una tasa meta bol ica 
alta r.:on bajo indice •:le l~ctato. representado ademas por una 
DaVO~ estrecha v se le a~norn1no estado hiperemico. En el rango 
normal estri.1.vieron .aquel los pacientes en los que el FSC era 
eouiparable Cl el consumo de oxiaeno. 

Dentro de Los e-fectos oue se le atribuyen a el man1tol 
son los de meJorar la hemod1nam1a cerebral, por lo tanto 
nosotros utili=amos ¿ist.:i herramienta de medicton Que es la 
DaV02 en los o.acientes con HE trat~dos con man1tol. ~4 

8 



JUSTIFICACION 

En nuestro pais. t:omo en otros llamados de el tercer 
mundo e1 maneJo de los pacientes con TCE severo es tomado ce 
la e:<oer1enc1a de otros oa1ses en losavuoados por la 
tecnoloQia permite controlar y establecer normas de 
tratam1en~o en asca v otras oatoloo1as. 

Ac:tualmente en Men1co el TCES es una de las 1:u·incipales 
causas de 1ngreso a los serv1cos de Urqenc1as de las 
1nst1tuc1ones de salud. en estos el oac:1ente recibe una 
acenc1on oue an la inavoria de los casos esta basada meramente 
en la otlservac1ón de el -Fenomeno clin1co v establec:1m1ento de 
medidas que res1.tltan de cartabones oreestaolec1dos. 

Cuando el paciente es sometido a un oroceoimiento 
ou1ro.rq1co se repite la t11stor1a. Conocemos los cambios 
-f1s1ooa.tologicos y moleculares a nivel celular y suponemos QUe 
nuestra 1nt€!'rvenc1on como encargados de t"estaurar la salud es 
adecuada. sin embargo no co~tamos con un sistema de evaluación 
y d1rei=c1on ae nuest.ras conductas teraoeúticas. 

Nosotros tomamos la e:tperiencia mundial en cuanto a el 
mon1toreo de la PlC <MP(C) y evaluamos dos modalidades de la 
aomir.1stracion de un medicamento <Manitol> que ha probado su 
•..1t1lidad en el maneJo de estos oacientes. con la. pos1b1lidad 
de tenet· una med1c1ón objetiva ce nuestro progreso o -fracaso 
al tratar a oacientes con est.e aqent.e. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Con la f-1naii1dao de d1sm1nu1r l.:- Hicertens1on Endocr~ne=-..1 

tnE.,1. oue r-~sulta ce un i:r·aumaoi:1;;.nf") ct"Bneoen1:0:+:>?.L11:0 s~ver-o 

c.TCES). se e>moleo m.:.n1tol. i.C1.1c:il es e1 1neJor e'301_1ema ·~e 

tr"::ir..¿1m1enc.o ~n l.:i rJ?ouccton de l.- on~..-tl'ln intr·¿¡,cr·~ne.al. -::-l mas 
inocuo v el aue 1·eou1et"e menor mon11:.oreo: la in.,:u;;1on conr..1nua. 
o la aam1n1scrac1on en oolos1. 
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HIPOTESIS: 

- ~a ~dm1n1strac1on d8.mantcol ~n ln+uston con~tnua es 
suoer1or a los oolos er • .i.~ r·eoucc:1on oe Ja HC.. 

- C·:>n 1-:i -:.\•:1m1n1~tt"'3•::t•Jn ·1~ ·n~ntt•:il o?n in-.=us1·:in co,...ttnu.a 
el conr:rol oe la rJC e1evada se- hace en menor tiemoo 
o:J•-le •:on l:. .:.o l 11:::ir.: 1on Cl'i oolos. 

- Con l~ c;dm1n1stY-:ic1on de man1tol en 1n...:us1on co1-.t1m.1a. 
riav c•:>ntt·oi <:Je la PEC ~l.:v.:H:la con .no:nos e,:er.:tos 
secuncar105 oue con ta aom1n1strac1on en ocios. 

- Con la aol1cac1on de m~ntcol en tnfus1on el mon1toreo 
de i ose ten'te con TCE5 e!i mas r;:.c i. l de 1 i evar aue con 
1n-3n1-col coi tcaoo ~n· ocios. 

OBJETIVOS: 

OBJETIVO GENERAL: 

- Descr101r la; e.fi:ctivto~o ael 1nan1tol .;.n tn~ustoln 

continua com:ra le aarn1n1s'tracion en bolos. en la 
01sm1nur.:t1Jl"I oe l-3 n1oertens1on ~noocraneal tra1Jmat1c:a.. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

- D~scr101r ~l ~\e1noo ~n el cual se concrola la PIC 
elevaoa. al a~lic~r man1tol en bo~os o en in~uston. 

- i:.:;moarar ei mon1tor·eo oel oar::1-:nte ~l q1.1e s.~ le 
acm1n13cra man1tol ~n in~usion con~ra ocles. 

- 1:omo¿:¡rar lo~ Co:l1TI01os condic1onados en la osmola.r·1aad 
serie•. eleccrol1tos set·1cos ao&más oe la 01~erenc1a 
.:;a.ri:~r\o-v~nosa d~ o.i1g.:n.:i (ÜaV02l. 1:L1anao se 1.tsa 
•nan1coi ~n colos o en ln~usion. 
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DISEÑO EXPERIMENTAL 

TIPO DE ESTUDIO: Ensayo clínico. teraaeut1co de 
1ntervenc1on. ciego. 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Se e.ornaron oac1ent.es oue 1noresaron a la Untdao de 
cu1daaos intensivos del Hoso1tal de Traumatoloo1a "Maadalena 
de las Salinas". del [nst::u:.uto C'leincano ael Sequro Social. 
Mex1co D.F. con el 01aonostico de TCE severo entre Noviembre v 
01c1emore oe 19q~. 

CRITERIOS DE INCLUSION• 

a. Pacientes con el 01aqnost1co de TCE severo <TCEsJ. 
evaluaaos tlin1camente oor la esr.:ala de Glagow con una 
ountuac1ón menor o lQUal ~ 6 pune.os. 

b. Tomoara.ftcainente: Con desviacion de la linea media mayor 
de 3. mm. borramtento de las cisternas <de la 
base. s1lv1ana. preoonttnea. mesence~áiica v 
au1asmat1caJ. Colaoso· ventricular o dt latacidn i::iel mismo. 
presencia de masas ocupat:1vas mayor a 25 ml. presencia de 
sangrado subaracno1deo y de cueroos ext:raños. · 

c. AmDcs se~os. 
d. Prev ta co lor.:ac 1 ón de cat.eter o ara mon1 toreo de la Pre. 
e. Es't.ab1l1dac card1oreso1rat:oria 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

a. 1~lagow mavot· .a, 8 ountos seis horas desoués de el evenco 
traum"'t 1co. 

o. Paciente oaJo los e-rectos oe sedacion o relajación Que 
imo1d1eran su adecu"'ºª evaluac1on clínica además de ser 
indic,;aos -f•.tera ·de tr-at:.amtento. 

c. Alteraciones ¡;:.n la coagulacion <TP v TTP en valores 
r:iobl~s a lo normal. olaoLtetas menores de 40 mil v 
man1Testac1ones hemorrao1paras1. 

e. Insu~1c1enc1a c~rdiaca ~rado Cll-IV seqOn la NVHA. 
T. lnsl.1T1c1encia Renal cron1ca o ao1.1da (creatinina mavor de 

2 mJJ/dl. desor.tes ae adecuada nidt-at:ac10n). 
g. Est~oos h1oerosmolares. cetos1s. hiperglLtcem1a o 

nto~rnat.rem1a re~ractartas a el tratamiento inicial. 

CRITERIOS DE ELIMINACION: 

a. fi·ecuoerac1on en la escala de Glasqow con una ountuac1dn 
mavor ae 8. sin relacion al inicio de tratamiento. 

o. Emoleo ae otros féiirmacos con i:!.fecto h1oerosmolar. 
c. Camo10 en el moao ae ~dmnistración en la aol1cación de 

man1 tol. 
a. Pac1~ntes oue desarrollaron la s1guientes comol1cacion~s: 

1. Estacas h1oerosmolares re-fr\'ctarios a tratamiento. 
2. Insuf1cienc1a cardiaca ciase ~uncional ICI o IV seg~n 
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la N'tHA en relac1on a el trat.am1ent.o. 
:s. Muert.e cer·eoral aocuini:tncaoa con eleccroence.,:i!.loarama. 
en.teca de at.roo1na v oarametros clin1cos de ausencia. de 
re~leJos de callo·ca1·ebral. 
~. Comol1cac:1ones durante la tec:n1ca de mon1toreot 
tn'fecc1o;:;as. eau100 ae mon1toreo. err-or·es tecn1cos. 
5. Ac:iuel los oac1entes en los aue no se c:ontr·ole la F·Ic en 
base a el tratam1.::!nto motivo del estudio y en un 
tiemoo no ma>amo de 4 hrs. 

llARIABLES: 

VARIABLE DEPENDIENTE: 

Dism1nuc1on de la oresion int.racraneal elevada en 
los oac1entes con un traumatismo de craneo ·severo. 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

-Man1tol en in~uston ·continua o en bolos 
-Cambios en la osmolaridad ser1ca. electrolitos 
sericos v en la DaV1)2 
-T1emoo en el cual la F·1c reoreso a ran9os de 
normalidad. -
-Fac1l1dad de monttoreo con ambos meaos de 

adm1n1st.rac1on. 

DEFINICION DE VARIABLES 

NIVELES DE VAl''IABLES EVALUADAS COMO OPTIMAS: 

L. F'res1on Intracraneal 
Normal 

(P!Cl 

Levi:? 
Moderadai 
Severa 

O a 15 mmho. 
15 a 20 mmHq. 
2i:1 i! 30 mmHg. 
l"lavor a 4ú mmHq. 

2. Osmolar1dad serie.a (osm) ae 28() a 320 mOsm/l • 
.-.. Electr·ol itas ser1cos <ES>: 

Potas10 3.5 a 5.2 mEo/dl 
Sodio 135 a 145 mEotdl 
Glucosa 60 a LOO mal dl 
Urea 16 35 mgtdi 
Cre~t1n1na o.75 a 1.2 mg/dl. 

4. Oa•JO~ <D1-t=erenc1a artet·io-venosa de 0M1Qeno) 
BaJa Menor de 4 vol% 
Normal 4 a 7 vol ;. 
Alta Mayor de 7 volY. 

5. r:-ac l l 1 dad del mon1 toreo 

-V191lanc1a de la adm1n1strac1on 
-f1enor ttemoo en la aol1c:ac:1on 
-No reauer1r ajustes una vez iniciado 
-Menor toma de oroductos de laboratorio 
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ltATERIAL Y l'IETOOOS: 

Los oac1entes fueron captados para este estudio del 
set·vicio de Uraencias. v Unidad de ChoQue del Hospital de 
Traumatoloqia de- "Maqdalena de las Salinas". IMSS 

A su ingreso a estos serviccs los pacientes recibieron 
las medidas pertinentes para la correción de su estado 
hemodinámico y dé.f icit de oxigeno. se procadio a la evaluación 
de las lesiones traumáticas asociadas. valoradas por un 
Traumatólogo. un médico Internista y Neurocirujano. Si después 
de esta evaluación inicial el oaciente reQuer1a tratamiento 
Quir'1rgico, ingresaba directamente a el quiró.fano para 
tratamiento neuroauirúrqico o cualauier otro. 

Antes de ingresar a quiró.fano y como parte de la 
evaluación inteqral a los pacientes se les realizó una 
Tomografía computada de craneo. estudio tomado en conjunto con 
la evalución clínica para graduar la severidad del TCE. 

A todos los pacientes s~ les coló un dispositivo subdural 
para el monitoreo de la PlC <MPlC>. en la UCl o quirófano 
dependiendo del caso. 

Para su inclusión en el estudio v de forma rutinaria en 
este servicio se tomar·on exámenes de laboratorio consistentes 
en hematometria. coagulación. química sanguínea. electrolitos 
séricos~ gasometria arterial y venosa. 

Se procedió a la instalacion de un cateter central. una 
linea arterial por punción perc:utánea en la arteria radial". 
cateter yugular con dirección ce-fál ic:a hasta llegar· a el bulbo 
yugular comprobado con control radiológico y por ultimo se 
instalo una sonda de Tolev. 

Cuando el paciente ingreso a la UCI sin apoyo 
ventilatorlo se procedió a la intubación orotraqueal y 
colocación de un ventilador volumétrico con la Tinalidad de 
mantener oxemia adecuada e hiperventllacion <PaC02 entre 22 a 
33 mm Hq>. 

Nosotros colocamos los dispositivos para la medición de 
la PIC en la cama del paciente de la siguiente maneras 

A. Pacien~e en decubito dorsal con elevación de la cabeza a 30 
grados y TijaciOn de la misma. 

B. Previa tricotomia se traza una línea del nasion siquiendo 
el eje de la cabeza a 13 c:ms. hacia el oc:c:ipucio. hasta el 
punto en aue coincida con la sutura precoronal. la cual pasa 
de el meato auditivo externo de derecha a izquierda. c. Corte 
de la piel a 3 cms. hemostas1a. separacton de bordes. 
trepanacion. una vez localizadas las meninges se realiza corte 
de las mismas. hemostasia e introducción de sonda de 
alimentacion <French 6). Una vez instalado en posición 
subdural se conecta a un transductor de oresiOn hidraúlico. 
Se colocan bolsas de drenaje y purgado. prccediendose a la 
medición en un monitor con módulo de presion. 

Una vez Que el paciente fue captado con una PIC superior a 
15 mmHg. se inicto el tratamiento con hiperventi lacion. para 
mantener la PaC02 entre 22 y 33 mmHg. ajustandose a 
reauerimientos. 
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Si el oaciente se encontraba en un estado de exitación se 
procedia a la sedacion con etomidato 5 ampulas en 250 ce a 
ra::on de 21) ml/hr u otra droqa. Tiooental en un bolo único de 
3 a a mQ/kQ/dosis,. de ser necesario se· realizó relaJacion con 
pancuronio.2 a 4 mq/kq en infusion oara ó hrs. 

Otras medidas tomadas 'fueron. el drenaje del LCR por 
espacio de 2 minu~os. elevacion de la cabecera de la cama del 
paciente a 30 Qrados. Cuando estas medidas teraoeúticas no 
mantenian a la PIC en rangos menores de 21) mmHq se procedió a 
la administracion de manitol. 

ASIGNACION AL TRATA11IENT01 

Los pacientes recibieron manitol en in.fusión continua o 
bolos si el dia de su ingreso era un dia par o impar. 
respectivamente. los pacientes estaban ciegos al tipo de 
tratamiento. 

a. Manitol boto: ·Para su administración tiene que existir 
balance hídrico neutro o discretamente positivo. par~metros 
hemodinámicos estables y no debia existir ningún transtorno 
hidroelectrolitic.o ni en la osmolaridad. 

Se inicio con la administración de un bolo calculado a 
.2S mg/kg de peso corporal. Cuando a los 15 minutos de su 
administración la PIC se ma·ntenia elevada se orocedió a la 
aplicación de un nuevo bolo con la misma dosis, con una nueva 
evaluación a los 30 minutos. 
De mantenerse la PIC por arriba de rangos establecidos se 
incremento la dosis del bolo a .50 mq/kq de peso. realizandose 
nueva evaluacion a los 45 minutos. de no ser· e-fectivo se 
proced1a a una nueva aplicación a esta misma dosis. evaluando 
nuevamente a los óO min,. concluyendose el esquema de 
administración de manito! en bolos. Continuamos con el 
monitoreo de las variables antes mencionadas además de la PIC 
hasta comoletar un periodo de observación de 4 horas. con dos 
evaluaciones mas a los 120 minutos y a loS 240 min. 
Se consideró como respuesta a el tratamiento que la PIC 
re9resara a ci.fra.s menot_"'es de 20 mm Hg y dentro de los rangos 
de normalidad. 

b. Manitol en 1n-fusion continua: Con las mismas 
condicionantes antes mencionadas. iniciamos una infusión 
continuada de 1.5 qrs/kq/24 hrs de manito!. Se realizaron 
evaluaciones de la misma manera que con el esquema anterior en 
cuanto a la disminución de la PIC elavada. considerandose 
buena respuesta el retorno a valores inferiores a 20 mmHg y 
dentro de los rangos de normalidad. 

Cuando la PIC se mantenia dentro de limites de normalidad 
independientemente del tratamiento asignado de orocedia a el 
retiro del dispositivo usado. enviandose a cultivo. 
Se reali:o como oarte de monitoreo citoquimicos del LCR 
diariamente. 

Las mediciones de la PIC fueron hechas por el mismo 
observador. los resultados de laboratorio -fueron tomados del 
exoediente de cada oaciente pero las muestras .fueron 
ent1·eoadas cor alguno de los investigadores a el personal de 
laboratorio. 



ANALISIS ESTADISTICO: 

Se real izd una descripcidn de las características de los 
pacientes. tanto de un grupo (inTusión> o el de bolos. 

A las variables continuas se les realizó medidas de 
tendencia central· (media. y desviación estandar>. 

No se real izaron. pruebas d.e significancia estadística, ni 
pruebas de asociación por el tamaño muestra!. 

Se realizaron tablas y grá~icas sobre el monitoreo de los 
pacientes asignados a cada·grupo. 

RECURSOS: 

A. HUMANOS: Personal adscrito a el servicio de UCI. en el 
Hospital de Traumatología 11 Magdalena de las Sal inas 11 IMSS. en 
los tres turnos laborales. 

8. MATERIALES: Monitor Siemen-Sirecut 2000 con módulo de 
monitoreo de presión, transductor desechable de presión, 
Viggo-Spectrum OTX v DTX plus. Sondas de alimentación Trench ó 
y equipo de colocación de cateter para mo~itoreo de la PIC. 

FINANCIAl1IENT01 

Para la realización de este estudio se utilizaron los 
recursos propios con los que cuenta el Hospital en la 
UCI, laboratorio, radiodiagndstico y servicio de urgencias. 

CRONOGRAMA DE AC~IVIDADES: 
El inoreso de pacientes y la recoleción de datos se 

realizo desde el primero de Noviembre hasta el 31 de Diciembre 
de 1992 para la elaboración de este reporte, aQn cuando el 
resto de el estudio se continua. Del 4 de Enero de 1993 a el 
15 de Enero se procedio a el análisis de resultados. 

En el mes de ~ebrero la elaboración de la tesis. 
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RESUL TADDS: 

Se incluyeron ocho pacientes. -formando dos grupos. cuatro 
cara cada qruoo. en el qruoo con bolos la edad promedio .fue 
45.5+-18.2 años y en el qruoo con infus1on 35+-6.48 años. 
todos los pacientes ~ueroñ del sexo masculino.En la fAC de 
craneo los desplazamientos oe la l 1nea media -f1.leron en todos 
mayores de 1 cm. v las lesiones ocuoa~1vas mayores de 25 ml. 

Dentro de las causas de TCES oredominaron las violentas. 
(Tabla !) • 

Las PIC promedio cor oruoo .fueron 23.3 mm HQ inTusion y 
20.7 mm Ho bolos. CTabla ti) • Todos los pacientes con una 
ountuacioñ de la escala de Glasgow mayor de 3 y menor de 8. 

A. Control de la PIC elevada. en relación al tiempo: 

a. Grupo con jnTusion. 
Se inicio la in.fusicin continua de manitol. a razón de 

1.5 grs/Kg/24 hrs. Con esta infusion los valores de PIC 
retornaron a normalidad hasta los 37.5+-26 min. de su 
aplicación. 

A los 15 min. se obseryo aue la PIC disminuyo en 39.2% 
del valor basal. aunaue no en todos los casos a un ranao de 
normalidad v para los 60 min. la PIC descendio en 50%.de su 
valor iniciaL 

El valor mas alto de PIC reqistrado en este grupo fue de 
45 mmHg. misma aue rei;ireso a va.lores de normalidad hasta los 
60 min. <Fiq. 1 > 

b. Grupo con bolos. 
Con la administración en bolos. la PIC volvió a valores 

de normalidad en 56.25+-43.08 min. A los 15 minutos de la 
aplicación de un bolo de manitol de .25. mq/Kg se observó una 
reduccion de la PIC de 15% tomando comO reTerencia el valor 
basal v al iaual aue con in~usión. a los 60 min. Tue mavor a 
el 5or.. -

La determinación mas alta de PIC en este grupo ~ue de 65 
mm Hg. misma aue regresó a valores de normalidad hasta los 120 
min. de observación. <Fiq 2> 

En ambos grupos una vez aue se controló la PIC elevada y 
se volvió a los valores de normalidad no se registaron nuevas 
elevaciones de la PIC. Tuera del punto establecido para salir 
de protocolo e intentar ott·as medidas terapeuticas. 

B. Cambios en la osmolaridad sérica. electrolitos séricos v 
en la DaV02 

En todos los paciente de este estudio se observó 
elevación de la Osmolaridad (Qsmi con la aplicación de 
manito!. 

Sin embarqo con la administración en bolos hubo mas 
determ1nac1ones aue sal 1an de los ranoos establecidos como.
normales <Bolo 325+-7 mOsm en 11 muestraS vs 326.B+-1.5 mOsm 
en 5 muestras con infusion>. El promedio de la Osm en el grupo 
bolos es de 317.9+- 19 mOsm v con infusión 312.9+15 mOsm. 
<Tabla l ll > 
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En los pacientes de ambos qrupos. donde se hicieron las 
determinaciones mas elevadas de PIC a su ingreso. cuando la 
osmolaridad se incremento en 17.5 mOsm en Promedio. la PIC 
retorno a valores normales. (~ias. 3 v 4). 

No hubo cambios ostensitlleS en los ES con ninquno de los 
dos esouemas de aplicacidn. 

En cuanto a las Oa-V02 aqrupamos a los pacientes de la 
siquiente forma: 

· a. Grupo con infusion: 
- Pacientes con Da-V02 normal; El paciente 3. en quien se 

hizo una determinación basal de 3.53 vol.%. permanecio en el 
mismo rango pese a la administracion de manitol, excepto a los 
30 y 60 min. con un incremento no significativo. ( En este 
paciente el pico maximo de descenso de la PlC fue a los 60 
min. > 

Pacientes con Oa-V02 acortada: En el caso 1 de este 
grupo observamos que la Da-V02 llego a lo normal hasta los 240 
min. sin establecerese una correlación con la PIC. ya que esta 
descendio a limits normales desde los 1~ min de iniciada la 
administración del medicamento. 

- Pacientes con Da-V02 prolongada; Observamos a los casos 
2 y 4 en esta situación. En el caso 2 la Da-V02 se acorto a 
los 15 min. y en el caso 4 hasta los 60 min. con vat·iaciones 
no significativas que nunca retornaron a el valor basal. 

La PIC basal en estos dos pacientes fue mayor a 20 mmHg 
(45 y 29 mm Hq respectivamente>. A los 240 min. en ambos 
pacientes la Da-V02 y la PlC encontraban en rangos de 
normalidad: < Cuadro ·l·) ".· · ~-. 

b. Grupo con bolos: 
Pacientes con Oa-V02 normal: Los pacientes 2 y 4 con 

valores basales de 3.ó y 4.86 vol. r. respectivamente. 
En el paciente 2. a los 60 min se oresento un pico de 

7.25 vol."/. oue retorno a valores normales a los 120 min. y 
permanecio as1 hasta. -finalizar el estudio. sin ninguna 
correlacion con la PlC. 
En el paciente 4 no se demostraron ci-fras anorma1eS en ningun 
momento. 

Paciente con Oa-V02 acortada: Solo el paciente 3 
presento este patron con una cifra basal de 1.99 vol. i'.. Se 
observaron p ices Que l leqaron a ranqos normales a los 30, 60 v 
240 min. 

En relacion a la PIC, este paciente fue el QUe reporto el 
valor mas alto <65 mm Ho> ademas que su control fue hasta los 
120 min. con la adminisfración de 4 bolos. 

Pacientes con Da-V02 orolongada: El caso 1 de este 
grupo de pacientes presento un valor basal de 9.11 vol.'l. Que 
llego a valores de normalidad hasta los 60 min.. para 
mantenerse así hasta Tinali~ar el orotocolo. En cuanto a la 
PIC esta reQistro valores inferiores a 20 mm Hg a los 30 min. 
sin establecerse correlación.< Cuadro 2 >. 

C. Facilidad de monitoreo inTusidn vs bolos. 

La aolicacidn .de manitol en inf"usidn implica la 
colocacion de un frasco en el porta soluciones. ajuste del 
qoteo ~ara la dosis total v observación -frecuente de la 
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cantidad aplicada y por aplicar 
una bomba de infusión. 

La aolicacion de 
control mas estricto por parte 
la cantidad a pasar requeria pri 
Metriset y posteriormente infun 
ventaja de tener un oeriodo de 
tiempo de vigilancia en cuanto a 

D. Complicaciones: 

y en ocasiones reauirió de 

reauiri.ó en este estudio del 
los investigadores dado que 

eramente ser colocada en un 
ida a el paciente. con la 
aolicacion corto con menor 
l paso del ~armaco. 

Durante el periodo de estu ninqún paciente desarrollo 
falla cardiaca, muerte cere ral, estados hiperosmolares 
refractarios a el tratamient • ni datos sugestivos de 
infeccionen el estudio citoquím·co del LCR. 
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DISCUSION: 

La p1·inc:ipal causa de inaresos a la UCI del HTOMS es el 
traumatismo craneoenc:e-fal ice. - En este ·estudio observamos aue 
las causa predominantes .fueron las violentas como -factores 
etioloaic:os. es de esperarse aue siendo este un centro de 
conc:entrac:ion para este .tipo de pacientes se de este hecho. 

Cabe destacar aue Pese a la gran cantidad de admisiones 
por esta patología no existe un protocolo de seguimiento ni de 
tr"atamiento aue derive de la expe1·1enc1a de tal volumen de 
pacientes. 

En los servicios de urgencias se siquen usando -fármacos 
cuyo uso muchas veces deJa aue desear en t"elacion a su 
indicac10n precisa. sin embargo no e>:1ste un mecanismo de 
evaluc:ión directa y objetiva de las conductas terapeúticas 
tomadas para el manejo del paciente con TCEs. 

Nosotros proponenemos al l"lPlC como la forma más fidedigna 
de demostrar si nuestro tratamiento es efectivo. por lo Que 
este tipo de monitoreo debe establecerse en todas las unidades 
de salud encargadas de manejar a estos oacientes._por supuesto 
con una adecuada indicación y conocimiento de las técnicas de 
aplicación. manejo V control.' 

Este estudio sugiere Que el manitol es un recurso 
terapeótico de utilidad eo el manejo de la hipertensión 
endocraneal <HE>. va Que con su administración la PlC elevada 
regresa a la normalidad. 

Con el empleo de manitol los cambios en la osmolaridad 
estan siempre presentes ( Figs 3 y 4. Tablla 11 y 111) y se 
correlacionan con disminución de la PIC. Este ultimo es uno de 
los mecanismos de acción propuestos por los di.oferentes 
autores. para los efectos del medicamento. 

Observamos que se requiere un gradiente de 17.5 mOsm para 
que se de el maximo efecto sobre la PIC. especialmente en 
aquellos pacientes con ci.fras superiores a los 40 mm Hg. 
Cuando las c1Tras de PIC se encuntran ~ntre 21) y 25 mm Hq no 
es nescesario un gradiente tan alto, pero si constante.( 
Figl1ra 5 1. 

Cuando se aolicar.on bolos de .50 mq/kg se observó una 
osmolaridad superior v un mejor control de la PlC en Terma 
aguda. 

En el paciente .3 del" qrupo con bolos desarrollo 
nuevamente HE 5 horas después de concluir su manejo en el 
prOtocolo, resultando de dificil control con la elevación de 
la cabecera a 30 grados, la hiperventilación. sedación y 
drenaje de LCR. por lo que se le adininistrd un bolo de manitol 
de .50 mg/kg indicado -Fuera de protocolo retornando muy 
lentamente a valores de normalidad. 

, En tres pacientes (1 bolo y 2 in~usiónl en los que el 
valor de la DaV02 se encontró baja de manera inicial y Que se 
marltuvieron de este modo hasta finalizar la observación. se 
demostró que tuvieron los valores mc-s altos de PIC. su control 
-fue mas lento en relación a tiempo~ proponiedo estos hallazgos 
que existía un aumento del .flujo sanqui'.neo cerebral. aumento 
en la PPC. disminución de la Tuncion metabólica cerebral. tal 
vez alteraciones secundar-ias en la deTormacion de el 
eritrocito. disminucion de la 2.3 OG v alteraciones en la 
viscosidad sanquinea o probaolemenete una oolicitema 
secundaria. no tenemos la posibilidad de demostrar 
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objetivamente estas suposiciones. pero apovados en la 
literatura pueden ser conclusiones valiosas Y que estan de 
acuerdo con la out>l icaciones mundiales al estado observado can 
estas alteraciones se le conoce como hiperemia o llamados pot" 
otros Síndrome de perfusión de lujo.,5 

En dos oacientes con determinacion cor arriba de los 
valores normales de l~ DaV02. v en Quienes despues de 
administrarseles el manito! estos valores retornaron a la 
normalidad suauerimos el el medicamento pudo meJorar el FSC 
tanto como la-PPC readaotandolo a los reauerimiento cerebrales 
nuevamente, esto puede estar en relacion a una recuperación de 
la vasoreactividad cerebrovascular , •• La funcion metabólica 
se recupera v quizas sea una consecuencia de la mejor 
disponibi 1 idad de o>: igeno. esto ultimo demostrado por retorno 
de la Oa-V02 a valores normales. 1:abe destacar Que en los 
paciente con infusion continua los cambios en la OaV02 no se 
correlaciona con una modificación ostensible de la PIC v 
tampoco con cambios en la osmolaridad. punto a tomar en cuenta 
ya que los efectos hemodinámicos son independientes de estos 
dos factores. como ya se ha establecido previamente. 

Los efectos de el manitol en la Da-VD2 se presentan mucho 
antyes que en las cifras da lá PIC. 

En cuanto a la facilidad de administración ambos 
medicamentos ofrecen ventajas y desventajas, el bolo por 
ejemplo ofrece un tiempo breve para su aplicación. sin embargo 
con los cambios antes reportados en los resultados del 
monitoreo puede requerir una vigilancia mas estrecha para 
realizar las correciones pertinentes .• haciendo Que sea mas 
din~m1co el tratamiento del paciente. 

La administración en bolos o.f.rec:e la tranQuilidad de 
saber Que su efecto es mas oaulatino en las constantes 
medidas. pero esto no quiere decir que su efectividad sea 
menor por el centrar io encontramos que en cuanto a tiempo es 
más rápido para el control de la PIC. no hay muchas 
diferencias al comparar las otras variables. por lo que hace a 
este medicamento mas efectivo para el cOntrol agudo de la PIC 
elevada. 

La dosis total administrada en bolos es mucho menor Que 
con infusion para el control de la PIC, otro hecho a tomar en 
cuenta para su empleo. 

Ningún paciente desarrollo complicaciones durante la 
administracion de manito!. 

Un hecho imoortante a destacar es que sin la colocación 
de un cateter para monitorizar la PIC no se pueden guiar 
adecuadamente las conductas teraceúticas relacionadas a su 
control, sin embargo. nos enfrentamos en la realización de 
este estudio con limitantes serias para la aplicación de 
dispositivos intracraneales. y entre las principales son: 
a. Desconocimiento del procedimiento oor el personal de 

enfermería. 
b. Desconocimiento del eauipo necesario para su instalación 
tanto por el personal que lo prepara. como de las personas 
encarqadas de su uso. 
c. La indiosincrac1a de parte de algunos miembros de la UCI 
ante la realización de un Trepano para la instalación del 
cateter. con .fuertes implicaciones morales. 
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d. Solo disooniamos de un eQuioo de instalación. aue la 
mavoria de las veces recueria de esterili::acion al momento de 
uso. 
e. Falta de adiestramiento cara la medición de la Pre y 
desconocimiento comoleto de su utilidad. 
T. Un eauioo de trabajo limitado a dos personas en cuanto a la 
aplicación de la serie de dispositivos cara el monitoreo de 
estos pacientes implica qran consumo de tiemoo. que ocasiona 
retardo en el inicio del monitoreo neurológico. 
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CONCLUSIONES: 

El monitoreo de la PIC es nescesar10 en todos los 
paciente que han suTrido un TCEs. Nuestro estudio es pequeño 
como para poder dar· peso a estas palabras. sin embargo es 
obvio suponer aue al existir una medición objetiva e inmediata 
de nuestra intervencion teraoeútica para resolver el problema 
de salud de un paciente, redundara en mayores bene~icios 

ahorro de esfuer:os y qui:á una meJor distribuc1on del recurso 
.financiero. 

En nuestr·as conclusiones aueremos aclarar aue el estudio 
continua y que solo se ha realizado un corte para la 
realización de esta tesis. Por otro lado los resultados 
obtenidos no pueden ser sometidos a un proceso estadístico 
significativo cor el tamaño de los grupos. sin embargo 
nuestras conclusiones pueden ser validas si las.apoyamos en 
los reportes de la literatura. 

El manitol es ·un recurso terapeutico eTectivo para el 
control de PIC elevada. su administración debe monitorizarse 
hasta loar ar el control. de. la PIC. Despues de cóntrolada la 
PIC contiñuar con su administracion puede condicionar eTectos 
deletéreos pudiendo modiTicar además el metabólismo cerebral 
de manera adversa. 

Comprobamos aue debe eKistir un eTecto hipersomalar en la 
mayoría de los casos para oue se de uno de sus mecanismos de 
acc1on. sin emoarqo sabemos actualmente. aue este no es el 
ónice y tratamos de establecer de nuestra observación 
indirecta al anal i:ar las DaV02 los cambios que pueden 
suscitarse en la cavidad craneal modiTicando el metabolismo 
cerebra mucho antes de modiTicar la PIC. por lo oue hace a 
este paramett·o un instrumento indispensable para el monitoreo 
de los pacientes con un TCES •• se reauiere de la aplicacion de 
un cateter yugular localizandolo en el bulbo, para poder 
establecer mediciones mas completas v confiables. 

No podemos establer que exista una diferencia que sea 
realmente siqni.ficativa en cuanto a la manera de 
administracion del manitol dado el tamaño de nuestra muestra 
sin embarqo ·basados en nuestros resultados suquerimos que el 
uso de manitol en bolos pudiera ser el mejor esquema de 
tratamiento. 

Esgeraremos el final del estudio para poder establecer 
problamente puntos mas claros en relación a lo antes señalado. 
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ANEXOS 

TABLA l. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES 

Tfi:Al. 1 NO. j S i EDAD 1 DIHGNOSTICO 
1 F'ACIEN 1 E 
1 TE 

1 ' 1 1 
1 'º 1 1 

! \ f'I 
1 

BOLO l 21) 
1 HEMATOMA EF'IDURAL. CRANEOTOM!A. i . 1 VAM 

BOLO 1 2 
IM 

1 63 1 HERIDA POR AR~IA DE FUEGO• 
1 1 1 CRANEDTOl1IA. PLASTIA DE DU;;:AMADRE 

l 1 
Y DE SENO SAGITAL SUP. EXCERESIS 

DE TEJIDO NECROTICO. 

1 3 M 52 ¡. CONTUS!ON HE~IORRAG!CA FRONTAL 
BOLO 

1 

BILATERAL Y OCCIPITAL DERECHA 
VAM 

1 
4 M 47 1 CONTUSION HEMORRAGICA OCCIPITAL 

BOLO 
1 1 1 BILATERAL. EDl1A DIFUSO. TCE CERRADO 

1 VAM. . 
1 1 1 
1 1 1 

1 

1 
INFUS 5 M 26 TCE CERRADO HEMORRAGIA 

SUBARACNDIDEA.HE11ATOMA SUBDURAL. 
VAM -

1 6 M 37 HEMATOMA, SUBDURAL. DERECHO 
INFUS 1 1 CRANEOTOM I A• VAM 

1 

ltJFUS 1 7 IM 43 HERIDA DE PfiOYECTlL CON ARMA DE 
1 

1 FUEGO. CRANEOTOMIA. 
1 ! M ! INFUS 1 8 32 CONTUS!ON HEMDRRAG!CA FRONTAL Y 
1 OCCIPITAL. HEMORRAGIA 1 

1 1 1 
SUBARACNDIDEA Y HEMOSENO MAXILAR 

1 DERECHO, VAM. 
.. 

VAM. Atr0Dellam1ento por vehículo automotriz en movimiento 
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TABLA.ti~· PIC.: INFUSION-BOL.:OS 
. -- .. ~., .. __ .. ____________ -

1111\&UTOS i PlC mmHg 1 PIC mm He --t t--
1 11-.IFUSION 1 BOLOS 

r 
1 BA~AL 42 ' 35 '---------------1 

15 ' 25.5 30 

31) 25 24 

45 1 21.7 20.2 

6Ú -t- 15. 7 14.5 

12ú __J 14.S 10.25 

' 240 ! 10.s 11 
'"uMEIHO 2..>.2 ;¿1J. / 

CON AMBOS METODOS DE ADMINISTRACION EL DESCENSO EN LA PIC 
ES PROGRESIVO 

TABLAIII.OSMORALIDAD:INFUSION-BOLOS 

TIEMPO MIN. mOsm/dl mOsm/dl 

JNFUSION BOLO 

BASAL 304.5 306.7 

15 317.7 315.2 

:so 318.7 313.2 

45 314.(J 32(J.5 

"º 315.2 321.7 

121) 3oq.s 

24(1 311.0 325.2 

PROMEDIO 312.9 317.9 

LA OSMOLARIDAD SE ELEVA DE MANERA CONSTANTE CON LA 
INFUSION CONTINUA, MANTENIENDOSE DENTRO DE LOS VALORES 
NORMALES. CON BOLOS DESDE LOS 45 MIN. SE REBASAN ESTOS 
VALORES 
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FIGURA l. CONTROL DE LA PIC ELEVADA, INFUSION. 

(mm 119) 

50 

40 

PIC 30 

20 

10 

70 

60 

PIC 50 

40 

30 

20 

10 

B 15 30 45 60 120 240 (min) TIEMPO. 

- LA PIC DESCENDIO A SU PUNTO MAXIMO A LOS 120 

MINUTOS 

FIGURA 2. CONTROL DE LA PIC ELEVADA, BOLOS. 

IIIr II 
B lS 30 45 60 120 240 (min) TIEMPO. 

- LOS VALORES DE LA PIC FUERON INFERIORES A 20 mm llg 
HASTA LOS 120 MIN. 
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FIGURA 3. CAMBIOS EN LA OSMOLARIDAO, INFUSION. 

340 

(mOsm/dl l 300 

I I 
320 

280 

B 15 30 45 60 120 240 

LOS CAMBIOS EN LA OSMOLARIDAO SON CONSTANTES Y 

OCASIONALMENTE SOBREPASAN EL RANGO NORMAL. 

FIGURA 4. CAMBIOS EN LA OSMOLARIDAD, BOLOS. 

340 

(mOsm/dl) I I 320 

300 I I I I I 

B 15 30 45 60 120 240 

min. 

min. 

LA ELEVACION DE LA OSMOLARIDAD ES EN PICOS Y 

FRECUENTEMENTE POR ARRIBA DEL LIMITE NORMAL. 
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FIGURA 5. CAMBIOS OSMOLARIDAD Y PIC, INFUSION Y BOLOS DE MANITOL 

OSM PIC 

mOsm ) ( mm Hg ) 

325 40 

320 35 

. 315 30 

310 25 

305 20 

300 l.5 

P.I.C. Osm. P.I.c. Osm .. 

INFUSION BOLOS 

- CON AMBOS METODOS DE ADMINISTRACION, LA DISMINUCION 

EN LA PRESION INTRACRANEAL Y LA ELEVACION DE LA 

OSMOLARIDAD SE CORRELACIONAN DE MANERA SIGNIFICATIVA. 
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CUADRO l. DIFE~ENCIA ARTERIO-VENOSA INFUSION 
(Volumenes %> 

====~ i r.-..:.. ' c. ... :. .... L ; !-:• ¡ -1-::j oí.• 
1 1 mt••· , .tltn. ¡ 1nL1i. .111n. 
J 1 ' 1 1 ¡ 1 

--- ---.-----· 
12(1 
m1n. .nin. 

1 
__ 1 ~; t.~'¿~- ;~~ "·'.~'---=r~~~'-~_::-,:_2~-~~~?·"~ __ :;.~-; 

:;. :-5 ; °=·._'.~~~~':-~-·~· t~i ~~.:...~ -~!~z 
·-:-~·~--;--·~~~---2,.:;~·--.-:..ti.J. _; __ .:.::~'!--. . 3,.;4 1 .3.6'5 

t:lo ..¡¡ ~.a ·~· l ! o .. 3o 1 :i.(ll 1 :5.!J4 1 5,60 

LA Da-VD2 SE MODIFICA DESDE EL INICIO DE LA 

ADMINISTRACION DEL MEDICAMENTO, SIENDO EL CAMBIO CONSTANTE A 

EXEPCION DEL CASO 1, "EN EL CUAL LA Da-vo2 PERMANECIO 

ACORTADA. 

CUADRO 2. DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA. TRATAMIENTO BOLOS 
<volumenes 7.) · 

¡- ;..------------------! F'-•:, : BA6.:..1.. : «5 ~ .. !1 ; -+~• : 60 1 12(1 1 240 

11=-~-- ;=;:;_11 -~ ::;·--~~~;. t:.~~:_¡_ ::~~-t~~-::~-~ :::; 
: ~ ~~.o : ... 11 ¡ ... a1 ¡ '::i.ól l 7.52 j 5.3() ¡ 5.::-ú 

: 1 ¡ 1 ' 1 1 

¡---~:-·>·----~-:-;;--!~~~ ~:;;~_-i.o~ i. 3. 75 r-~r 3.6_1 

'-----~-- -¡ __ :.:.~::_1_~~~1--~-~~~ ___ : __ ~~'.. ___ 1_~3_:. ~~-1 _ _2:_~_1_ ---~--~ 

- EN ESTE GRUPO DE PACIENTES ANTES DE MODIFICARSE LA PIC 

YA EXISTEN CAMBIOS EN °LA Da-vo2. DESTACANDOSE QUE ESTOS 

CAMBIOS SON EN PICOS. 
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ABREVIATURAS. 

Da V02 , • • , • • • • • 

E5 •••••••••••••••• 

FSC 

LCR 

MP!C 

Osm ••• 

Pa C02 ....... · .. 
PIC 

PPC 

TCE 

TCES 

UCI 

VAM 

Diferencia arterivenosa 
de O>:igeno 

Electrolitos sér1cos 

FluJo SanQuíneo cerebral 

LíQUido ce~aloraQu1deo 

Monitoreo de la pres1on 
intracraneal 

Osmolaridad 

Presión arterial carcial 
de oxígeno 

Presidn Intracraneal 

Presl.on de per-fus1r.>n 
Ceretwal 

Traumatismo 
craneoence~alico 

• Traumatismo 
cra·neoence-fa.l ice severo 

Unidad de Cuidados 
Intensivos 

Vehiculo automotriz en 
movimiento 
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