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INTRODUCCION

Eate estudio se efectio con la mejor disposiciédn,
as{ como buscando nuevos tratamisntos para el edema cerebral
secundario al travmatismo craneoencefalico, tratando de darle
mayor seguridad al paciente y minimizando los problemag colate-

rales.

Asi mismo se espera que este estudio sirva de apoyo,-

para efectuar otros mejores, o al menos sirva de orientacién.




ANTECEDENTES

La dindmica intracraneana es conocida desde hace 200 afins
desde Alexander Monro describié la conexién entre el ventriculo
lateral y el tercer ventriculo, introduciendo el concepto de -
dos compartimientos entre el espacio intracraneal, donde impor-
taba el cerebro, el volumen intravascular y habia cambios poten
ciales de volumen e ignordndose los cambios de flujo sanguineo-

cerebral (FSC).

Keller después, 40 afios mds tarde, apoya la hipétesis de-
Monro. Burrows en 1846 le dié importancia al (FSC), que es un -

componente altamente del volumen intracraneal,

Posteriormente se menciona que, el compartimiento intra -
craneal contiene el cerebro, sangre y FSC, los cuales se encuen
tran en equilibrio. Siendo el volumen y la presién las genera-
doras de la presién intracraneana (PIC), en condiciones norma -
les el FSC puede modificarse por dos espacios intracraneales. -
Como medida compensatoria existen dos caminos: Uno hacia abajo
el canal espinal y otro hacia las granulaciones aracnoideicas -

dentro del sistema venoso sanguineo.

Rendimiento, es la capacidad de adaptarse del cerebro a-

los cambios en el volumen intracraneal, siendo constante - -

-~
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la relacidn entre el volumen y presidén de los espacios intra-

craneales.
METABOLISMO CEREBRAL.

El peso del cerebro en el adivlto es aproximadamente
de 1500 gr., ocuvpando el 2% del peso corporal total, recibiendo
el 157 de gasto cardlaco, siendo un flujo sanguineo de 750
ml por min, con extraccién de ox{geno del 20% dsl total del

consumo de ox{geno.

La glvcosa representa un 20% en sv metabolismo a
nivel cerebral, convirtiéndose en trifosfato de adenosina,
pero cvando se alcanza un grado de hipoxia el metabollismo

de la glvcosa se vielve anaerobio,
FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC).

Cvando exiéte vna presion arterial media entre 50
y 60 mnllg, no varla mds que 2 ml por 100 grs de !'¢jido cerebral
por minvtc, pero cvando es menor de 50, el FSC disminvye pasi-
vamente. Sin embargo cvando se incrementa el FSC, siendo regu-
lado por el metabolismo cerebral, la avtoregulacién del FSC
es dada por sustanclas activas y vascilares. Las artericlas
se constrifien cuando la presidén incrementa y se dilata cvando

esta disminuye, esto esta dado principalmente por la distencidn




de las célilas del muscilo liso de la pared vascular siendo
de menor importancia los factores bioquimicos, o la inflvencia
del slstema vegetativo, dando sv estimvlacidén médxima entre

5 a 10% con tna vasodilatacién no muy importante.

Las varlacliones arterlales de 02 y CO2 es baja el

flvjo avmenta notablemente, ocasionando alcalosis y constricidn
de las artsriolas pequefias y reduccidén del FSC. Crvando 1la
PC02 se incrementa prodice acldosis, vasodilatacién y avmento
del FSC. la presién de las arterias principales cerebralos,
es igval que en las dlametro externo de 0.5 a 1 mm, la presidn
es vn 20% inferior y en las mds pequefias es mvcho menor, las.

cvales sufren alteraciones en lesiones craneales graves.

BARRERA HEMATOENCEFALICA.

Estd compiesta de multiples membranas inclvidas
las de los astrocitos y el endotelio capilar; esta barrera
impide el paso de proteinas, pero cvando se le aplica tun
tensién o tn incremento osmético, permite su paso: Si es levs
dvra de 1 a 2 dias, para las molectlas pequefias y electrolitos,
existe un sistema membranoso que regrla st entrada en el SNC

y preserva el medio interno.




En lesiones graves del cerebro, la barrera no solo
8e hace mas permeable sino practicamente se anvla y la restitu-
¢ién de la funcidn de la barrera depende de la formacién de
tejJido que es vuvn proceso lento, por lo ctal prede haber fuiga

hasta por varios meses.
EDEMA CEREBRAL.

El edema cerebral tratmatico aparece y catsa deterio-
ro en la fincidn cerebral primaria, por el incremento en 1la
PIC, con redvccidén en la perfrsidén en areas de tejido local,

interfiriendo con la perfusién cerebral.
Se consideran tres tipos:

Edema vasogenico: Se preaentaven los primeros dias
del daflo ocasionando incremento de agra en el cersbro, por
la alteracién de la barrera hematosncefalica, octrriendo ex-
travasacién de electrolitos y proteinas sanguineos, este edema
es comin en las areas de contusidén cerebral, persistiendo
entre 2-3 dias posteriores al dafio; st incremento mdximo es

en las 48 y 72 hrse, posterior al evento.

Durante este periodo se establece un gradiente de

flvidos entre la area edematosa y no edematosa del cerebro.

e



Edema Citotoxico: (dafio celular) es usualmente el --
resultado de dafio por tdxicos y metabolitos a nivel cerebral,-

también es importante en aquel visto posterior a la lesibn -

craneal, pero quiza solamente cuando las neuronas y la glia

estdn dafiadas irreversiblemente. El flujo se ve incrementado

de la presibn intracraneana (PIC), representando mejorfa al -
efectuar disminucién del lﬁquido. Bs importante mencionar que
el incremento del volumen sanguineo cerebral seguido por wun -

dafio agudo aparece principalmente por tumoraciones cerebrales.

Edema intersticial: (hidrocefdlico), se extiende so-
lamente 2 a 3 mm a partir de la pared ventricular, descri - -
biéndose como edema intersticial, periventricular asociado a -

hidrocefalia.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO.

a).- Existen dos eventos, siendo el primero cuando-
ocurre dafio primario donde se ocasiona el impacto; esto com -
prende los daflos bioqu{micos que estén dados por la contusifn,
hematomas, herida penetrante, edema difuso y laceracién cere -

bral.




b).~ Secundariamente, las alteraciones que ocasiona

mds dafio como la hipoxia, hipotensién e hipercapnia.
HEMATOMA EPIDURAL O HEMATOMA EXTRADURAL

Ha sido clasicamente definido como 1la acvmilacidn
de sangre en el espacio entre la tabla interior del craneo
y la diramadre exterior que se encuentra cubriendo al cerebro;
este hematoma ocirre por lesidén en la arteria meningea media
y/o de la vena temporal (menos frente), o por lesiones de
las venas que se acompafian con fractura lineal siendo vsval-~
mente de los hresos afeotados el temporal y frontal; tambien
se acompaifa de 5% de los casos en coma, siendo la mortalidad
hasta 41Z. Se manifiesta por un incremento de la PIC y debe
especificarse que los accidentes mas comvnes son: de motocicle-
ta, bicicleta y Jregos de basquetboll. Existen dos grupos
mvy importantes donde se presenta; en menores de 5 aifios y
nayores de 65 afios, esto es debido a la relacidén entre la
duramadre y el craneo ya que estd fuertemente adherida al
craneoj o8 frecvente que Bse encuentre incremento de la PIC,

por comprensidén de la cisterna por encontrarse obliterada.

e
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HEMATOMA SUBDURAL.

Es la acumulacidn de sangre en el espacio subdural
inmediatamente por abajo de la duramadre y por arriba de la
aracnoides, Se ve en paclentes de todas edades, pero frecuente-
mente se incrementa en la edad avanzada o en la perinatal
también se relaciona con el abuso del alcohol, debido a que
interfiere con 1la agregacién plaquetaria-y si es crénico,

con alteraciones hepdticas. Se divide en agudo y subagudo.

1.~ HEMATOMA SUBDURAL AGUDO.

Se desarrolla en las primeras 24 horas, posteriores
al dafio se observa cuando hay lesidén corticial o en el tallo
cerebral; esto es comin con las desaceleraciones, siendo cauda-

das por acclidentes de motocicletas y automovilismo.

Estan asociados con contusiones y hematomas intracra-

neales.

TRATAMIENTO.

El tratamiento del TCE, se basa en el drenaje de
los hematomas cuando existe criterio para su evacuac{di. Se
da apoyo ventilatorio con intubacidén orotranqueal e hiperventi-
lacidén controlada, iniciando un C02 entre 27 y 30 mmHs, por

que s8i su reduccidén es severa ocasiona isquemia cerebral,

- aene



provocando disminucién del FSC, y cuando se aplica una hiper-
ventilacién excesiva puede ocasionar disminucién del flujo -
sangufneo alrededor del dafio. La PAO2 se debe encontrar en-
70 mmHg. El confrol de la hipertensién que es el predominio -
sistélico, se logra con labetalol y propanolol. La sedacién-
se logra con sulfato de morfina en infusibén continua en dosis
de 2 a 8 mcg -hrs y la relajacién muscular con pancuronio o

atracurio,

Se debe mantener normotermia, ya que la hipertermia,

incrementa el metabolismo,

Terapia anticonvulsionante: Se da con benzodiacepi -

nas a dosis de 5-10 mg, /kg., durante 72 horas.

Se debe efectuar monitoreo de la presién intracra -
neal el cual se puede efectuar por diferentes métodos, que -
incluyen el cateter intraventrigular o transductor epidural -
de varios tipos. La terapia con diurético: Se utilizan los -
de tipo osmético siendo el manitol de 1 gr-kgr y furosemide -
de 5 a 2 mg. /kg.-, los cuales ocasionan incremento en la os-
moralidad sangufnea, deshidratacién y alteraciones electrolf-
ticas, Con esta terapia es poco efectiva la hiperventilacién-

debido a la disminucién de volumen circulante.
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Los barbitdricos a dosis se pueden usar para el control--
de la PIC, siendo los m&s comunes el pentobarbital y el tiopen--
tal s8dico. El pentotal ge usa a razén de 5-10-mg ~kg. !. La do-
sis del tiopental s8dico es de 3-8 mg ;-kg /hr, con una dosis mi
xima de 15 mg ., con disminucién de la PIC de 5 mmHg, siendo ne-
cesario el uso de inotrcpicos,‘para mantener el gasto cardiaco,-

el cual disminuye en m4is del 10% de los pacientes.

APOYO NUTRICIONAL.

Es necesario por presentar hipermetabolismo con catabolis
mo, por lo que deberdn de restitulr las protefnas teniendo en =~
cuenta la posibilidad de hiperglicemia, la cual incrementa la is
quemia cerebral. UYtilizando temporalmente la via parenteral cuﬁg

do la enteral es diffcil de lograr.
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TIOPETAL SODICO

Los tlobarbitiricos estan formados por azivfre corres-
pondiente del oxigeno, en la seccidén ireilca del acido barbitu-
rico proviene de la reaccidn entre la irea y el acido dicarbo-

xilico,

Farmacologfa: Es un hipndtico que presenta diversas
respvestad olinicas como pérdida de la conolencila, disminvcidn
de la respvesta refleja, disminucidén del tono motor asl como
sintomas de afeccidn medvlar ( centro respiratorio y vasomotor)
Los barbitiricos tienen vuna accién preferencial por algtnas
regioneas especificas del SQQ: Corteza y s8siastema reticvlar

N

activador.

Farmacodindmica: Origina tna marcada depresidn sobre
la formacién reticvlar. El tiopental sodico prodice abolicién
de las vias extraleminiscal, sin afectar los l®miscos y bloques
las respuestus sométicas; el sistema limbico también es sen-
pible a los barbitiricos. Excitan clertas regiones de la forma-
cién reticilar, tambien disminuye la frecrvencia de las descar-
gas netronales limbicas. E1 tiopental sodico pvede desencadenar
vn proceso de deshabituvacidén. También origina descargas inter-
ventrales a nivel de los crernos dorsales de la médrla como
actividad sinaptica y presinaptica. Existe hiperpolarizacidn

de las nevronas del hipocampo, prologando marcadamente los
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potenciales postsinapticos inhibitorios; todo esto explica
vn incremento en la conduccidn del sodio y de la inhibicidn
postsinaptica ejJercida a traves del GABA; Observando avmento
en el grosor de las capas de las membranas, con lo cval se

desestabilizan los canales de ésta para permeabilidad al sodio.

El constmo de 02 se redice hasta en uvn 55%. El tio-
pental sodico (TPS) retarda el nivel de la fosfofrictoquinasa
que 8e relaciona con un incremento en la fosfocratina y vna
caida de los niveles de fosfato organico, sin alterar el ATP,
ADP, ni AMP que existe a nivel intermediario del acido citrico,
pero se enctentran incrementados los aminoacidos progresivamen-

te por reduccidén del parte del piruvato.

El TPS inhibe hasta tvn 901 la peroxidacién, el FCS
es alterado dependiendo de la dosis del barbitirico. E1 TPS

o8 extractor de radicales libres.

Alteraciones a nivel cardiaco: Ocasiona depresidn
cardiovascvlar con hipertensidén, disminucién del gasto cardiaco
hasta vn 10%, reduceidén del volumen latido hasta el 35%, redvc-
cién de resistencias vaaculares coronarias (RVC) en el 26%
por el incremento de la estimvlacién vagel y disminvcidn de

la produccidén de catecolaminas, hay liberacién de histamina.

o
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Respiratorio: Produce depresién respiratoria, desen-
cadenada broncoespasmo por potencializaoién de la svccinilecoli-
lina a nivel presinaptico: incrementa la hipoxia debido al
incremento de 1la viscocidad de secreciones ptlmonares y de

la actividad epitelial ciliar prlmonar.

Contraindicaciones: En el Asma, porfiria, cardiopatia

insquemica, hipertensidén arterial sistematica.

Aociones 1indeseables: Flebitis, endarteritis, tos,
hipo, liberacidén de histamina, hiperasensibilidad y alergila.

-
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ETOMIDATO

Quimica: Es del grupo Aril-Alkil-Imidazol-Carboxi ~-

lato No es liberado de histamina.

Bjerce accién limitada sobre los sistemas respirato-
rios y circulatorio; el gasto cardfaco y la presibén diast6élica

también produce una ligera vasedilatacibn coronaria.

Tiene los mismos efectos de protaccién cerebral que-
el tiopenal sédico, pero de menor duracién. Hay un incremento-
en el reflejo H medular como efecto periférico; disminuyé el-
FSC y actfia a la vez como vasoconstrictor, manteniendo 1la -
sensibilidad de los vasos cerebrales al CO2; dependiendo de 1la
dosis produce la caida de la Plc; que puede alcanzar m@s del -
25%. Se disminuyen los niveles de potasio sanguineo reducien-
do la PIC (presién inspirada de oxfgeno), induce disminucién-
de la PIC, FSC, metabolismo y produce vasodilatacibn corona -
ria. La actividad mioténica que se presenta durante la induc-

cién, se debe a una inhibicién de la actividad subcortical.

. Bfectos cardiovasculares: Son minimos, existe incre-
mento del fndice cardfaco, las resistencias periféricas dismi

nuyen en un 17% transitoriamente.
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Efectos respiratorios: Hay caida del volumen corrien
te con caida de la PO2 e incremento de la PCO2, dependiente de

la dosis.

Relaciones indeseables: El dolor a la inyeccién -
crisis convulsivas, supresién adrenocartical (depresién de la-
esterdidenogenesis). Si se aplica con soluciones hiperténicas
puede ocasionar incremento de la osmoralidad con hemolisis, -~
La gran diferencia entre la tiopental y etomidato, es que el -
Gl1timo muestra ausencia de actividad beta y un estado profundo
de depresién neuronal, mucho mﬁs prolongado, a diferencia del-

ti{pico patrén del tiopental,
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LIDOCAINA.

Clasificacidén: Es un anestesico local, antiarritmico.
Quimica: 2-(dietilamino)-N-(2,6,dimetil fenil) aceta-
midan

Farmacologia: Impide 1la propagacién del imprlso
nervioso a través de redivcir la permeabilidad de la membrana,
para lo ilones sodio y potasio; este efecto se debe al avmento
de la presidén superficial de la capa lipidica de la membrana,
ocasionado desorden estructural celilar, también ocirre despla-
zamiento de los iones de calcio, no permitiendo st entrada

a nivel celvlar.

Siendo sv accidén moderada, a nivel cerebral la rela-
cién a la dosis dismintye el metabolismo y a altas dosis antla
la actividad del EEG (160 mg. /kg ); redvce del 15 al 202
del metabolismo cerebral. La proteccidn cerebral entrafia el

bloqueo de los condictos nevronales para el Na.
1.- Anvla la actividad electrica sinaptica.
2.- Disminvye la energia para conservar los gradien-

tes ionicos al impedir el intercambio Na.,-K.

Tiene vutilidad en hipertensién intracraneana por

lesidn embolica, también se redice el FSC y la PIC.
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Efectos cardiovascilares; como antiarritmico.

1.~ Prolongacidén o abolicién de la fase de despolari-
zacion lenta dirante la diastole.
2.~ Acortamiento de la diracién del pontenclal de

acclon,

-

3.~ Prolongacidén del perfodo refractariu.

4+~ Colapso circvlatorio y paro cardiaco.

Efectos respiratorios: Son wmvy pocos, depresién

Y respiratoria por hipoxia tisvlar, apnea.

» ) Reacciones adversas: Convilsiones, apnea, colapso
circvlatorio, alteraciones mentales (desorientacién, pérdida

de la nocién del tiempo y del espacio), hipotensiédn.

Al

wom—~—
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ESTADO ACTUAL DEL TCE.

Las lesiones craneoencefalicas, octrren aproximada-
mente 500,000ven los Estados Unidos de Norteamerica, de los
cvtales el 70% son leves, del 10 al 20% moderados y 5 a 10%
severos (mortales). La frecuencia letal en paises desarrollados
es de 25 casos en 100,000 habitantes; las lesiones leves a
graves prveden presentar multiples complicacioneé y muerte,
la crval esta dada por obstruccidn de la via aerea, hipertensién
intracraneana, choque circvlatorio, hipoxemia, hipercapnia,
transtornos de liquidos y electrolitos e hildrocefalia obstrvc-

tiva.,

Los TCE 8e clasifican de acverdo a la escala de

Glasgow en leve, moderado y severo.

Fisiopatologla: Las lesiones comprenden muichas formas

de travmatismo, por lo que se clasifican:

- Hematoma intracraneal (epidiral, sthdiral agtdo

y contisidn cerebral).

- Edema cerebral y sts efectos slstemicos.

Hematoma epidiral: es frecuente que se lesione 1la
arteria meningrea media; sl se expande rapidamente se herniard

el lobtlo temporal, que se acompaifla de midriasis ..ipsilateral.
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Hematoma subdiral agido: Se detecta por la tomografia
después de la lesién, proveniente de una contusién cortical

hemorragica.

Valoraoidn netrologica: Estas lesiones pueden oca-
sionar desplazamiento cerebral y desencadenar vuna hernia,
siendo los indicadores importantes a nivel del estado de con-
ciencia, tipo de respiracidn, el didmetro y reactividad pipilar
y la respiesta motora a la estimulacidén. Se indentifican dos
sindromes: El Central de deterioro rostrocavdal y el de hernia

del gancho (yncts ) del hipocampo.
DETERIORO ROSTROCAUDAL,

Se prodice presién sobre el diencefalo, dando las
sigvientes manifestaciones: pérdida del interes por el entorno
condvcta agitada o locvaz as! como fluctuaciones en el nivel

de conclencia y somnoliencila progresiva.

El tipo de respiracidon puede ser normal con bostezos
y suspiros frecventes; hay alejamiento a tn estimvlo doloroso
normal y si progresa, las pupilas son irregulares con didmetro
intermedio. Hay respvesta flexéoras en ambos lados, respiracidn

de cheyne stoke o hiperventilacidén sostenida.
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HERNIA DEL GANCHO DEL HIPOCAMPO
Las masas de situacibn lateral pueden desplazar la por-

cibn interna del lobulo temporal (gancho del hipocampo), por

el borde de 1a tienda del cerebelo y de ah{ al mesencefalo, -

esto comprime el nervio motor ocular comdn con un signo tem

prano de desplazamiento, de midriasis homolateral, como signo

temprano de desplazamiento., No hay pérdida de la conciencia,

PRESION INTRACRANEANA

Se ha observado que la resorcibn del 1fquido cefalorré-
quideo aumenta conforme lo hace la presibn, mientras que la -
produccibn se modifica muy poco. Cuando existe una masa y cre
ce, incrementa la relacién estftica y aumenta la presién del
FSC, ocasionando por el incremento del LCR, originando una -
pérdida de la relacibn entre el LCR y el volumen sangufneo; -
si se incrementa esta presién disminuye la distancia craneal-
y aumenta la resistencia a la salida del 1fquido (PFlujo) e in
crementando la presibn supratentorial, observlndose que el -

difmetro de pupilas es el indicador de la hernia transtento -

rial.
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EDEMA TRAUMATICO

Es vna lesidn que se presenta en el TCE, presentando
vna combinacién de edema vasogenico y citotoxico. El dafio
que ocasiona la hemorragia, produce extravasacidén de liquidos
ricos en proteinas (edema vasogeno). Cvando existe ruptira
de la barrera hematoencefalica, el edema es de la sustancia

blanca debido a avmento de la presidén hidroestatica.

El edema que aparece s8in hemorragia tisvlar tiene
pocas proteinas y 8e desconoce el mecanismo; se produce odema
celular dependiente del edema extracelular, lo ctal prede

ser tna reaccién a las alteraciones metabolicas.

Los stjetos con lesiones craneoencefédlicas presentsan
variaciones amplias del FSC, asi mismo presentan in hipermeta-

bolismo como en las quemadiras de tercer grado.

RESPUESTA CARDIOVASCULAR Y METABOLICA.

Los pacientes que presentan lesidn craneocencefdlica
tienen vuna respresta hipermetabolica que se incrementa con
la fiebre y la postira de la decerebracidn, presentando también
vn estado hiperdinamico, por lo que es necesario mantener
la volemia, el constmo de 02 y el indice cardiaco alto. En

los pacientes con este tipo de lesidn y estando en reposo
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el gasto metabblico es de 2,500 Kcals en promedio, cuando la
presién es mayor de 18 mmHg, se entorpece y disminuye el me-

tabolismo.
ALTERACIONES PULMONARES

~ Las causas frecuentes de hipoxemia con este tipo de-
lesién son broncoaspiracibn, trauma tordcico, embolia grasa,-
convulsiones y disfuncién pulmonar neutrogena ocasionando ede
ma agudo pulmonar que puede ser de alta presibn o baja pre -

sién.

El tratamiento se basa en la evaluacién del hematoma

y disminucién de la PIC.

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

En las lesiones parenquimatosas cerebrales se activa
la cascada de 1a coagulacién por lesién endotelial (vfa in -
trinseca) y liberacién de tromboplastina tisular en la circu-
lacién (vig extrinseca); el fibrinogeno y los productos de de
gradacién son anormales en un 40% sobre todo en lesiones ce -

rradas.

PLUIDOTERAPIA
Bs necesario conservar la normovolemia, siendo regu-

lada por la osmolaridad, para lo cual es un modo adecuado -

la reposicibn con soluciones isoosmolares; el lactato de ringer

e e o ey i
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es hipoosmolar en relacién con el plasma, por lo que no se de-
be administrar en grandes cantidades, siendo la solucién ideal

la salina a 10 ml/kg.

El tratamiento se basa fundamentalmente en la neuro -
proteccién, existiendo mdltiples factores los cuales se englo-

ban en tres niveles bésicos,

1.- Reduccidén en la demanda de ox{fgeno.
2,- Incremento en 1la liberacién del mismo.
3.- Determinacibén del deterioro patolégico intracelu

lar,

Los mecanismos de los barbitfiricos para proteccién ce

rebral son:

- Reduccifn en la transmisién sinaptica.

- Redistribucién del flujo sangufneo cerebral.

- Supresibén de secuestro.

- Reduccién del edema cerebral,

- Limpieza de radicales libres.

- Disminucién en las alteraciones del metabolismo de
los fcidos grasos.

- Supresién de la hiperactividad inducida por las ca
tecolaminas.

- Disminucién del FSC.

e~ ——
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- Estabilizacién do membrana.

- Anestesia e inmovilizacién,

EFECTOS SECUNDARIOS TIOPENTAL.

Arritmias cardiacas, hipotensién sistémica, prolongacién-
de 1a insuficiencia respiratoria y efecto inotropico negativo, -
La lidocaina, es un.bloquoador selectivo de los canales de sodio
en membranas neuronal, impidiendo la transmisién del dolor y de-
los impulsos; reduce de un 15-20% el metabolismo asi como el re-

querimiento de energfa.

Esta es mds usada en el edema citotoxico, también en 1la -
hipertensién intra craneana causada por el embolismo, el cual -
ocasiona vasodilatacién excesiva. La lidocaina ocasiona vasocons

triccién en las regiones distales.

El etomidato es un hipnotico que tiene efecto similar a -
los barbituricos, con excepcién de los que ocasiona a la presién
media, la cual la disminuye levemente o no sufre cambios, En un-
efecto de corta duracibén; también se considera como citoprotec -
tor en el edema vasogenico por inhibir la produccién de 4cidos -

grasas libres.

Py
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JUSTIFICACION

Debido a los efectos secundarios del tiopental, asi
como la estancia prolongada por el uso del mismo, s8e trata
de buscar otros medicamentos que sean menos deprégpras y

acortar la estancia y tenga menos efectos secundarios.

HIPOTESIS

Si la lidocaina y el etomidato puede ser de utilidad

para el manejo del edema cerebral en el TCE.

Entonces, se evitara los riesgos del tiopental sodico.
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MATERIAL Y METODOS

En un lote de 9 pacients en el servicio de la Unidad de
Cuidados intensivos del Hospital Regional "Ignacio Zaragoza", -
(ISSSTE), se llevé a cabo un estudio comparativo entre la lido -
caina y etomidato VS tiopental sédico es el tratamiento del ede-
ma cerebral que se presenté en el traumatismo craneoencefédlico,
con promedio de edad 27.7 afios, peso 68.3 talla 1.65 cms. -
Glasgow 4.6, con dosis de tiopental de mantenimiento 4.1 mg Kg.
-hr, lidocaina 3 mgr. kg. hr., etomidato 0.2 mg-kg-hr, con do-
sis de impregnacién de 3.6 mg-kg, etomidato 0.3 mg-kg de la 1li-

docaina no se efectud induccién, con PAM 90 mmHg, F.C. 92.8X',

Todos se encontraron con sonda Orotraqueal y apoyo ven
tilatorio y con hiperventilacibn, presentando gasométricamente- -
de inicio acidosis metabblica descompensada con hipoxia, las -
cuales se revirtieron, manejando una PA02 promedio 70 mmHg, -
Pco2 25 mmHg, con fio2 35%, FR. 16X; a los cuales previa -
aplicacién de medicamentos se¢ le administré 1000 ml., de solu -
cibn fisiolégica al 0.9% por reposicibén debido a la poliuria -
que presentaban, posteriormente a la aplicacién de manitol en -

el servicio de urgencias,
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Corroborando los Diagnésticos por TAC de créneo.
Excluyéndose: - Los hipertensos, Cardiopatas, Asmiti -
cos, Porfirias, Alérgicos a cualquier de los medicamentos en es

tado de choque inrreversible a pesar de vasoconstrictor.

Incluyéndose: - A todo paciente que sufrib edema cere-

bral de leve a severo, posterior a trauma craneal,

e e o e

RN,



CASO

EDAD

24

48

22

GLASGOW

RESULTADOS

TIPO DE LESION T.A. G.C. RVS.

Edema cerebral severo 150/100 8.6
Hemorragia subaracnoidea

Fx-Frontal izquierda

No desplazada.

Edema cerebral moderado 130/%0 3.7
Fx. temporoparietal

izquierda, no desplaza-

da.

Edema cerebral severo 100/60 4.9
Hemorragia subaracnoidea
frontal.

28

977

2227

1191

Vo2

266

185

245

102

256

204

188

~u

I.TTO

8

12

10

MEDICAMENTOS

Etomidato
Induccidén .3 Mg /
kg .
Mantenimiento .2
Mg /kg .
Lidocaina 3 Mg /
kg .

Induccidén .3Mg /
kg .
Mantenimiento

.2 Mg /kg
Lidocaina

3 Mg /kg /hr.

Induccibén .3 Mg /
kgr.
Mantenimiento .2
Mg /kg /hr.
Lidocaina 3 Mg /
hr.

- -
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CASO EDAD GLASGOW TIPO DE LESION

4

23

26

28

18

40

21

4

Edema cerebral severo hemo-
rragia subaracnoidea, Fx. -
de piso medio der. hemorra-
gia parietal derecha con he
morragia occipital con pér-
dida de sustancia cerebral
y esquirlas Fx. Supraorbi--
taria,

Edema cerebral severo.
Compresioén ventricular Fx.
Parietal Izq. neumotrax bi-
lateral.

Edema cerebral severo.

Edema cerebral severo -
Hematoma laminan parietotem
poral.

Edema cerebral moderno hemo
rragia subaracnoidea hemato
mas laminales temporales,

Edema cerebral severo, hemo
rragia frontopariental der.
Hematoma. Laminar.

T.A.
130/60

130/70

110/8

110/80

118/70

100/80

29

G.C.
11

4.8

RVS.
603

1125

1600

1220

1333

Vo2
550

256

252

264

276

102
343

134

75

138

1.TTO
42

48

12

12

MEDICAMENTO

Tiopental s50-
dico. Induc--
cién 3 Mg /
kg . manteni-
miento 3.5

Mg /kz-h

Induccién S
Mg /kg. -
Mantenimiento
4 Mg /h.

Induccién 5

Mg /kg.
Mantenimiento
4 Mg /kg/h.
Tipental sédi-
co. 3 Mg /kg .
Mantenimiento
4/Mg kg .

Tiopental sddi-
co. 3 Mg /kg
Mantenimiento
4/Mg /kg .

Tiopental sodi-
co. Inducciodn
5 Mg /kg .
Mantenimiento
3 Mg /kg ./h.
Induccidn 3
Mg /kg
Mantenimiento
3 Mg /kg  hr.

e
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No, CASO OBSERVACIONES .
1. Se mantuvo inestable, se requirié dopamina 8 gamas durante -

48 hrs. fallecid,
2,-Se mantuvo durante 48 hrs. Se trasladé.

3. Curso inestable, requiriendo dopamina 7-15 gamas durante 36 -

hrs. fallecid,

4. Cursé inestable, requiriendo dopamina 7-15 gamas durante 42

hrs, fallecié.

5. Se encontrd inestable, requiriendo dopamina a 8 gamas durante

72 hrs. fallecid.

6. Se encontrd inestable, requiriendo dopamina a 8 gamas durante-

72 hrs. retirando el medicamento y egreséndose.

7. Se encontré inestable, requiriendo dopamina a 7 gamas durante

12 hrs. fallecié.

8. Se encontré inestable, requiriendo dopamina a 7 gamas durante
72 hrs. retirando el medicamento manteniéndose con efecto re-

sidual durante 78 hrs. egresdndose,

9., Se encontrd inestable, requiriendo dopamina a 8 gamas durante

70 hrs. fallecib.
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CONCLUSIONES

Este tipo de lesiones sigue siendo un reto para el in-
tensivista, que hace necesario un manejo multidisciplinario -
en el que uno de los objetivos es mantenerse sedado e inmovil

al paciente, asegurindole estabilidad en todos sus sistemas.

En este estudio no se logrd ser concluyente debido a
que no se completo el esquema terapéutico propuesto, debido -
al deterioro neurolégico tan répido e importante que presenta

ron los pacientes,
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