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OB JETI1IVOS

1. Demastrar la eficacia del tiopental en la disminucion Y
control de la presidn intracraneana en pacientes con hipertension
intracraneana traumatica refractaria a terapia convencinal.

2 Analizar la relacion que existe entre el control de la

presion intracraneana y el pronédstico de pacientes tratados con

tiopemrntal.
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JUSTIFICACION

Ya que los traumatismos craneocoencefalicos son la principal causa
de ingreso a los hospitales de traumatologia de nuestro palis, v la
elevacion de la FIC concomitante a ellos se ba relacionado ampliamente
con su morbi-mortalidad, @1 control y disminucidn de esta es de suma

importancia Para el pronéstico. Se bhan empleado maltiples
tratamientos para tal efecto, sin embargo se ha observado que algunos
pacientes son refractarios a ellos, en las cuales el uso de

barbitdricos tha demastrado ser benéfico, existiendo aun controversias
a este resPecto.

En nuestro Pails no existen hasta el momento reporces sobre la
terapia con barbituricos para el control de 1la PIC, Por 1o cual
consideramos Que esta investigacidn es de trascendental importancia,
ya que si comprobamos el beneficio de dicha terapia, podemos ofrecer
una alternativa mas de tratamiento y un mejor pronéestico a los
pacientes refractarios a tratamiento convencional.
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ANTECEDENTES

Favorecidos por el incremento de la poblacidn vy accidentes de
transito ¥ violencias, los traumatismos de cranmeo son la principal
causa de ingreso y mortalidad en las unidades de terapia intensiva de
los hospitales de traumatologia de Meéexico.

El traumatismo craneocencefalico (TCE) es la causa mas frecuente
de elevacidn de la Fresian Intracraneana (PIC). Dicha elevacion por
s1 misma no causa damMo, sino hasta qQue compromete ia pPresion de
Pperfusiéon cerebral, por el hecho de que las presiones se distribuyen
(=1~ ol compartimientos ocasionando desplazamiento de las masas
cerebrales, lesionandolas. (1)

El edema cerebral que ocurre después del traumatismo
crangoencefalico (TCE), produce deplecion del volumen de reserva
intracraneal, asi como pérdida de los mecanismos de autorregulacion
cerebral, siendo esto un factor importante en la formacion de edema
cerebral. (3,4,10) La elevacion concomitante de la presion
intracraneana puede alcanzar niveles lo suficientemente altos para
dafar el tejido cerebral. (S). Existen evidencias de considerable
peso en otros paises, de que la elevacidn persistente de 1la presion

intracraneana (FIC) se asocia a un prondstico pobre y una mala calidad
de vida, con una tasa elevada de morbi—-mortalidad. (&) .

La FIC normal es de aproximadamente 10 mmHg (S5); se considera que

existe elevacion cuando alcanza niveles mayores a 1S mmHg . Se ha
demostrado que la FIC se encuentra elevada inicialmente en 2/3% partes
de los pacientes comatososs se encuentra elevada en la mitad de

pacientes con lesion de masa y permanece elevada en la mitad de
pacientes con daMo difuso cerebral. €En la tabla 1 se muestran series
de diferentes autores que muestran cifras de 1la incidencia de
hipertensidon intracraneana en TCE severon. La muerte ocurre en el S0%
de pacientes con FIC elevada aun despues del tratamiento

descompresivo. (7)

Marshall y cols, han propuesto uma clasificacion de TCE basada en
los hallazgos de la tomografia axial computarizada (TAC? la cual
permite estadificar a los pacientes para establecer un mejor
tratamiento, y pronédstico. (Tabla (8>



INCIDENCIA DE HIFERTENSION INTRACRANEANA
EN TCE SEVERO.

METODOD AND AUTOR PACIENTES FIC %
<mmHg )
VARIAEBELE 1976 LANGF I THG 288 >20 KO
VARIAEBLE 1977 BECKER 1560 >40 40
VARIAELE 1979 MARSHALL 100 >15 75
INTRAVEN 1981 MILLER 215 »>20 sS4
SUBDURAL 1981 SAUL. Y DUCKER 106 >15 70
SUBDURAL 1982 ERUCE® 27 >20 80
EFIDURAL 1988 SHIGEMORI IO >15 4=}
13 >20 43
17 >30 E=1
VARIAERLE 1988 EISENERERG 25 >13 &8
VARIAEBLE 1989 ROSS AM#x 114 >220 53
VARIAELE 1989 MARMAROU 428 >20 60
TOTAL DE FACIENTES 2423
FROMED I0S 18.33 75
* < 7 afos *n 265 amos
TRELA 1

CLASIFICACION DE TCE DE ACUERDD A TAC.

CATEGORIA DEFINICION

Dafao difuso Fatologia intracraneal no visible
{(patologia no en TAC

visible) I

Cisternas presentes con desviacidn de
linea media O-5 mm y/a:
lesidn de no alta o mixta densidad
2ce que pueden incluir fragmentos de
hueso o cuerpos extrafos.

DPafo difuso I1I

Ir Cisternas comprimidas o ausentes con 1li-—
. Nnea media desviada O-5Smm, lesion de no
alta o mixta densidad >25 cc.

Dato difuso I
(edema)

Dafto difuso IV Desviacion de l1linea media > 5 mm, lesion
de no alta o mixta densidad > 25 cc.
Cualquier lesidn evacuada guirdargica—
mente,o lesion de alta o mixta densi-—
dad no evacuada, >2Scc.

TABLA 2



En 19277, Miller ¥ cols, reportaron Que de 48 pacientes can
trauma severo de craneo, los que presentaron FIC normal tuvieron
un riesgo de morir de 14%, mientras que en 1los que se presento una
PIC mayor de 20 mmHg el riesgo de marir fue cuatro veces mayor.
2 (9) o Mas adelante, en 1983, Eisenberg y cols. observaron en 3I98
pacientes con monitoreo continuo de PICG, que el control de la
‘misma fue un predictor de mejoria estadisticamente significativo,
valorado por la Escala de Glasgow de mejoria, y fue independiente
‘de la severidad del dato (10).,

En cuanto a 1a calidad de vida, algunos investigadores han
hecho eénfasis en que un tratamiento agresivo para la elevacion de

la FIC, es esencial para disminuir el riesgo de mortalidad Y
me jorar el pronostico, mientras que otros cuestionan el
ctratamiento de la hipertension intracraneana (&) yenfocando 1la

ratencion en los factores relacionados con la isquemia cerebral.
Sin embargo, se ha demostrado gque la elevacion de la FIC tiene
refectos directos sobre el tejido cerebral independientemente de
Euna adecuada perfusion. (&)

El mamnejo actual de la HTIC incluye entre otras cosas la
elevac1bn de la cabeza a IO grados, hiperventilacion (FaC02 < 30
=torr), el uso de diuréeticos de asa y manitol, paralisis muscular,
{drenaje ventricular, morfima, etc. (S5,11). (Tabla 3)

: El empleo de barbituricos para controlar y disminuir la PIC

Ten pacientes refractarios a terapia convencional es
icontroversial. Se proponen como mecanismos de accioéns:
iestabilizacion de la membrana, reduccion del metabolismo cerebral
?hasta un a45%, e incremento lacal del fluJjo sanguineo, efecto
}anestesica b4 efecto de membrana sellada. el pentabarbital v
s tiopental han sido los mas usados, siendo mas efectivo este

sdaleimo por su alto grado de liposolubilidad y penetracidon al
“tejido cerebral, con rapido inicio de accidan. (12>

K Hace mas de [0 aMos, Ishii propuso qQue altas dosis de
‘barbituricos podrian ser utiles en el control de 1la PIC (12). LoOs
primeros estudios publicados de pacientes qQue recibieron

‘barbituricos para el control de la PIC fueron reportados por
i Marshall y coels en 1979 (13) ,encontrando gue los barbituricos

disminuyeron la FIC elevada en 75% de 25 pacientes refractarios a
T regimen convencional, incluyendo hiperventilacidn y manitol. En
1983, Rea y Rocksweld (14),también observaron en 27 pacientes con

iPIC incontrolable que el uso de barbitdaricos tuvo un efecto
terapeutico para controlar la FIC y que el fracaso en este control
“1leva a la muerte.

En 1988, Eisenberg Y cols reportaron en una serie de 73

- pacientes que altas dosis de pentobarbital aunadas al regimen

P convencional para cantrol de FIC son utiles para disminuir 1a

relevacion de la FIC, cuando falla el tratamiento inicial, v

“demostraron la asociaciédn entre la PIC no controlada y la muerte.
<11).
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ESTRATEGIAS PARA EL CONTROL DE LA HIPERTENSION INTRACRANEANA

ESTRATEGIA

MECANISMO

REDUCCION DE
Intubacion endotragueal

Hiperventilacidn comntrolada
Relajacidn muscular

Elevacion de cabeza

Sedacidon y analgesia
Control de Fiebre
Barbitaricos

REDUCCION DEL VOLUMEN TISULAR CEREERAL.

Diureticos osmoticos
Lobectomia temporal
Solucién salina hipertdédnica
Glucocorticoides
Restriccidn de liquidos

VOLUMEN SANGUINED CEREBRAL
Prevencion de hipoxemia

Hipercarbia

Disminucion de FSC

Prevencion de > volumen venasao
cerebral secundario L >
presion intratordcica.

Facilitar drenaje venoso

« transmision presion intratoracica

<TMOZ2 y >FSC por dolor

<TMOZ y >FSC
<TMO2, FSC y PIC

<agua cerebral en cerebro normal
Remocion de tejido contundido
<agua cerebral en cerebro normal
<edema cerebral (inefectiva)
lLimita acumulacion de agua (inet)

REDUCCION DEL VOLUMEN DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

Canulacion ventricular o subdural

Acetazolamida
Furosemide y acido etacrinico

AUMENTO DE COMFLIANCE INTRACRANIAL
Descompresion subtemporal

Craniectomia total

Remocion de LCR
< produccidédn LCR
< produccion LCR

< Volumen cerebral y apartura
Nnueva ruta herniacien
Apertura general al volumen C.

Tabla 3.



Chesnut y cols, reportaron un meJjor pronodstico con el wuso de
barbituricos an un grupo especial de pacientes que son aquellos
sjaovenes con edema cerebral difuso, siendo lo contrario para los
?que Presentan hematomas. (16)

R En contraste, Word y cols, estudiaron pacientes con damMmo
‘cerebral que requirieron moni toreo de FIC, administrando
1pentcbarbita1 sin encontrar diferencias -n la respuesta,
};oncluyendo que el uso de este barbituirico no tiene mayor efecto.
KEE-1N

En la Unidad de Terapia Intensiva del Hospi tal de
“Traumatologia Magdalena de las Salinas del Instituto Mexicano del
Seguro Social, se ha estado llevando a cabo, desde mayo de 1991 un
protocolo de estudio en el cual se esta tratando de comprobar la
ieficacia del tiopental en pPacientes con HTIC traumatica
refractaria a tratamiento convencional en pacientes con monitoreo
:zontinuo de la FIC. En este estudio se reportaran los resul tados
bservados en estos pacientes.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Sun traumatismo craneo encefalico severo,

refractaria
tratamiento convencional, es realmente efectivo el uso
tiopental para disminuiria v controlarla? Mejora esto
prondstico de estos pactientes?

En los pacientes con hipertension intracraneana secundaria a

a
de
ol
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PENTIFICACIDN DE VARIABLES

‘ariable

lariable

: Se
20 mmHg

‘N minuto.

H E1
erapia

Dependiente: Control de la Fresion Intracranena

Independiente: Uso de Tiopental
considerara hipertension intracraneana cuando la PIC sea
por 0 minutos, >3I0 mm Hg por 1S minutos o > 40 mmHg por

tiopental se administrard a aquellos pacientes en que la
dosis

convencional falle para controlar la FPIC, a las

‘escritas en la metodologtia.



HIPOTESIS

HIPOTESIS ALTERNA

€21 tiopental reduce Yy controla la Presion endocraneana en
pacientes con Hipertensidn Endocraneana traumatica refractaria a
-l

la terapia convencional, b4 por lo tanto ayuda - mejorar
pronostico. :

HIFOTESIS NULA

La presion endocraneana elevada permanece sin cambios aun
despues del uso de tiopental cuando ha fallado la terapia

convencional.



DISENO EXPERIMENTAL Y TIPO DE ESTUDIO
Se trata de un estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo,

observacional, farmacoldgico 1IV.
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MATERIAL Y METODOS:

UNIVERSO DE TRAEAJO

Se estudiaron 30 pacientes con fhipertension intracraneana
refractaria a tratamiento convencional, con monitoreo continuo de
FIc, que ingresaron a la unidad de Terapia Intensiva del Hospital
de Traumatologia Magdalena de las Salinas del I.M.S.S. de mayo de
1991 a agosto de 1992.
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CRITERIDS DE INCLUSION
1. Facientes con traumatismo .creanmec encefalico severo.

Glasgow de ingﬁesu a la Unidad de Terapia intensiva < 8.

F. Edad > de 1S aMos.

4. Independientemente del sexo.

$. Con TAC de ingreso con cualquiera de las siguientes lesioness
1. Lesion cerebral difusa con colapso

ventricular o cisternas borradas, Sin desviacion de la l1inea

media, o desviaciodn de S5 mm o menos.

2. Hematoma menor de 25 mm con
desviacion de linea media > S5 mm.
3. Hematoma mayor de 25 mm, con

desviacion de linea media > Smm.

&b En el case de haber masa ocupativa, que esta ya hubiera sido

operada.
7. Con monitoreo continuo de la FIC por cateter ventricular,
subdural o epidural, verificando sitio, veracidad (Tabla 4) ¥ .

funciomnalidad del cateter por TAC y pulsatibilidad observada en
el patron grafico y osciloscopico, ¥y que hayan sido refractarios

al tratamiento convencional.

8. Pacientes con FIC >20mmMHg por 30 minutos, >30mmHg por 15 minutos

o >40 mmHg por 1 minuto.
. Uso de tiopental en infusion.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.
1, Facientes que mno hayan
en Tabla S.

seqguido el esquema terapeutico descrito

2. Menores de 15 affos.

T. Pacientes que no tengan TAC al ingreso y/o control posterior a
la colocaciéon de cateter para medicion de FIC.

4, Facientes en los que no se pueda monitorizar la FIC.
S. Facientes con falla cardiaca o renal, embarazo, Glasgow < =

(muerte cerebral).

CRITERIDOS DE EXCLUSION.

1. Pacientes con disfuncion, obstruccidn o fuga de LCR por cateter

2. Facientes que hayvan presentado efectos adversos por tiopental

que hayan ameritado suspensicén del medicamento.



VERACIDAD REGISTRO FIC

L s e,
PRIy g

Observar registro diez minutos
Calibracion a cero con monitor
Mismo nivel cama, transductor y paciente
f Referir punto o al meato auditivo
Obstruccion tubos y eliminacion burbuijas
no complascientes y 7 French

T

Tubos <SSO cm,
Llaves cerrvadura Luer-Lock
Frobar sistema a presion de 50 mmH

con mortologia de onda a estimulos, tos

Correlacionar nivel FI1C

imlacidn,
Antes no iniciar tratamiento

>la 4.




METODOLOGIA,
L -] los pacientes Que reunieron 1los criterios de inclusion se

les colochdcatéeter para medicidn de PIC en quirdfano o a su llegada
A la LTI, independientemente de la hora de inicio de la medicion
PIC, segun sitio de mayor

lesion (ventricular subdural,
-as mediciones de

de
la FIC fueron
Final de

o epidural.

registradas por la enfermera al

cada hora en hoja de signos vitales de control para cada

maciente, anotandose la FPIC inicial, la mas alta y la mas baja del
ifa, v su duracion, durante todo el
iopental.

tiempo del monitoreo con

Se considerd elevaciodn de la FIC cuando alcanzéniveles de 20 mmHg
sor IO minutos, >3T0 mmHg por 1S minutos o >40 mmHg por un minuto.

ez hecha la verificaciéon del sitio del cateter
la pulsatibilidad en el patron grafico se
onvencional que consiste

Una
Yy comprobado
tratamiento

por TAC,
instaurd el

en elevacién de la cabeza Z0 grados,
riperventilacien con FaCZ >2SmmHg, bolos de manitol a dosis de 0.25

‘ng/kg/dosis, con un maximo de I dosis y furosemide. Si despueés de
instaurada esta terapia la FIC no disminuyd, s€e inicid la infusion
—on tiopental segun protocelo. {(hoija anexad.

Debido a que por falta de elementos necesarios para hacer un
seguimiento de los pacientes una vez que fueron dados de alta,el
ironédstico se valord con la Escala de Glasgow pronostica al egresco del
pDaciente.

J
;
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;RDTDCDLD DE TIOPENTAL EN EL TRATAMIENTO DE LA HIFERTENSION ENDOCRANEANA

sis imicials ! . . - Co R g
?'/ ??ministwar 20 mg/kg IV durante.dos’ horas (Sol. salina O.%9%, S a 20
g/m - . T Lo

g. Si TA cae 10 a 20 mmHg, reducir velocidad a S0%

i« Si TA cae >20 mmHg descontinuar infusion hasta Que TA estabilice.

!« Valorar empleo de dopamina o dobutamina (S gamas) y carga de volumen.

- Si en FIC no hay respuesta significativa (descenso >% mm de Hg y cambio
ie morfologia de onda de pulso), administrar bolo adicional de 10 mg/ kg

urante una hora.

‘osis de mantenimiento.

Continuar infusidn 1—-4mg/kg/hr (diluir en sol. salina 4—10 mg/ml)>
Ajustar dosis de acuerdo a parametros clinicos, paracliicos Y

boratorio.

Si la PIC se incrementa durante la infusion de mantenimiento se mediran

ncentraciones séricas y aumentar infusion 0.5 a 1 mg/kg/h mas.

gtae«g

ardmetros de Monitoreo Fisioldgico y objetivos terapeéeuticos.
Mantener gasto cardiaco > S 1/min, diuresis >30 ml/h, FCF <14 mmHg
i.A.S. < 170-180 mm Hg, FAM > 70 mmHg, > PFC 70 mm Hg.

©O. Diferencia de oxigeno arterial y yugural cerebral < 7 wvols.

1. Ritmo sinusal

= LLa miosis pupilar no siempre e la regla
Nnducido, puede aparecer midriasis paralitica.
f3. Ausencia de reflejos mesencefalicos y automatismo,
Aalpebrales.

4, FIC < 20 mmHG con morfologia de onda de pulsc normal.

Se. EEG con supresidn durante FO0 a 60 seg.

i&. Hiperglicemia, ligero descenso K, linfopatia

7. Reacciones urticariformes en torax, cuello y cara (no comun?

confirmatoria del coma

tos, corneales,

:onitorea de concentraciones seéricas
B. Rango terapeutico de 20 a 50 microgramos/ml
9. Medir concentracion serica 1 a £ hs de dosis de mantenimiento.

O. Medicidn diaria de niveles séricos.

escontinuar dosis

i1. Despues de 72 hs de PIC normal o si hay severo deterioro cardiovascular
fo controlable con descenso progresivo del 25% menos /12 horas

2. Se precisa de mejoria tomografica:r presencia de cisternas basales
(ilvianas, ¥y no desviaciéon de linea media.
F. Tiempo medio de eliminacion de 48 hs (1S a 96 hs)

T

i
!
i
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ANALISIS ESTADISTICO.
Se calcularon medidas de tendencia central para la valoracion

de la efectividad del tiopental.
Fara mostrar 1los resultados se utilizaron tablas y graficas.




CONSIDERACIONES ETICAS.

Este estudio cumple comn las normas eticas internacionales,
Pues ya ha sido comprobado previamente que el uso de barbituricos
es benéfico en estos pacientes y puede ser utilizado sin riesgo,
siempre Yy cuando los pacientes estén manejados por especialistas
capacitados. Y @s la misma ética la que no nos permite hacer este
estudio comparativo, pues no se puede tener un grupo control
debido a gquwe el no usar los barbituricos en caso de FIC elevada
persistente aumentaria el riesgo de mortalidad en los pacientes.
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RECURS0OS ¥ FACTIEILIDAD.

Recursos humanos: Médicos y personal de enfermeria.

monitoreo de

y DTX

Recursos técnicos:
—Moni tor Siemens—Sirecut 200 con modulo para

presiones.

—Transductor desechable de

(DTX Fressure Transducer Septum)
subdural o

presion Viggo—-spectrum DTX

plus. .
—Sonda O cateter de alimentacidn enteral & French,
itraventricular.,
(no patentado).

—Dispositivo epidural modificado
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 RESULTADOS

De acuerdo a los criterios de inclusion se estudiaron S0
pacientes con edades entre 15 y 65 ahos, con una % de 34.3 + =-13.7,
observandose el mayor porcentaje (40%) de pacientes comprendida entre
los 15 a 5 afros (Grafica 1).

S pPacientes (1&.6%) fueron del sexo femenino y 25 masculinos

(8F.3%). (GrAfica ).

pe acuerdo a la clasificacion de grado de TCE usada on este
estudio, 1 paciente (3.3%)>, tuve TLCE grado Ili 17 (S56.6%), TCE grado
III ¥y 12 (40%), grado IV. (Grafica 3).

Segun protocolo de infusidn de tiopental descerito eon la
metodologia, la dosis maxima del farmaco administrada comprendicd entre
20 .a &0 mg/kg, con N de T3.3 mg/kg +=11.2 (Brafica 4).

Con respecto a las dosis de mantenimiento de tiopental, fue del
rango de 2 a 4 mg/kg, ¥ de 2.7 +=0.7 mg/kg. (GrAafica S)

Al ingreso a la undidad de Terapia los 30 pacientes estudiados
tuvieron un Glasgow comprendido entre 4 a B en la escala, ¥ de S.4 *
1.2, observandose el mayor porcentaje en 12 pacientes (Q0%L)> con
Glasgow de 5. (Grafica 6) Al egreso de la Unidad de Terapia, el
Glasgow se registrd comprendido entre 9 a 15 en la escala, corn % de
12,1 +=2.2. (Grafica 7). Cabe hacer mencion que se registre el Glasgow
al egrese unicamente en 15 pacientes, ya que 1los otros 1S (S0O%)>
fallecieron por diversas causas (politraumati=-ados, 4; fracturas de Cl1-—
C2,13 contusicdn de tallo, 13 gran efecto de masa y compresion de talle,
I3 inestabilidad hemodinamica, 13 muerte cerebral, ‘3 hipertension
endocraneana severa, 2; trauma abdominal y lasceracion hepatica, 27 y
se observd una asociacidon entre la persistencia de la FPIC elevada por
arriba de limites normales y la morbi—-mortalidad en estos pacientes.

En base al tipo de TCE, 7 pacientes fueron por accidente con
vehiculo automovilistico en movimiento (choque 23.3%)>; 11 atropellados
en la via publica (IZ&.6%)s S por caida del plano de sustentacian
(16.86%) % % por calida de altura mayor a 2 metros (16.6%)3 1 por herida
por proyectil de arma de fuego (3.3%)3 y 1 agredido por terceros
(3.3%). (Grafica 8.

En cuanto a la medicitdn de FIC maxima previa a la infusion de
tiopental comprendid entre 21 & &0 mmHg, siendo el mayor nuamero de
pacientes con 8 (Ré&.6%), entre 26 a 30O mmHg, con una X de 36.5 +=10.6
mmHg - (Grafica 9). A las 2 he postesrior al imicio de la infusion, 1la
FIc oscile entre 15 a 45 mmHg,. con Y de 25.9 2.1, observando el
mayor namero de pacientes 11 (36.6%) en el grupo comprendido entre 15
a 20 mmHg .« (Grafica 10). Finmalmente a las 8 hs del inicio de la
infusiédn , la FIC oscile entre 2 a 45 mmHg, con % de 1%9.1 +=10.4,

Sin embargao, se observd el mayor numero de pacientes, 17, (56.6%), en
el rango comprendido entre fa 14 mmHg. (Grafica 11)



colateral se observo disminucion de la
siendo los valores minimos
dopamina (5—-8

Como principal efecto
Tensidn Arterial Sistéemica en 8 pacientes,
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despues del tratamiemnto (2
a las 2 hs de 2P% sobre valores basales,

(Grafica 12 .




et s 1

DISCUSION

traumatismo cranecencefalico (TCE),'és
industrializados, . afectando ' a la
como’ se

Como se ha mencionado, el
wuna patologta frecuente en paises
poblacidn que se encuentra en la etapa productiva de la vida,
demuestra-aen el grupo de pacientes de este estudio.

Como se ha demos trada, el TCE es la causa mas frecuente de
elevacion de la presion intracraneana (PIC). La relacion entre la
FIC y los aumentos de volumen se denomina compliance cerebral v sigue
una curva  exponencialg a medida que aumenta la PIC, el agregar
vDolumenes mas pequefios a el contenido cerebral, produce elevaciones

. bruscas de la presion.

pertinente men:ianartque el aumento. de la FIC es directamente
de los pacientes con hipertension
en 1977.: (2,7)

Es
proporcional a la mortalidad
intracraneana como lo demostrd: Miller vy cols.

Durante los eventos fisiopatolédgicos que se sucitan en el TCE, se
observa perdida de los mecanismos de autorregulacion cerebral,
considerandose este un importante factor emn la formacion del edema
ceraebral en un porcentaje tan alto como el 75S% (2,4,17).

Lundberg (3> ha demostrado. que la FPIC se eleva de manera
espontanea periddicamente, estableciéndose que durante estos
incrementos hay descompensacion clinica e incluso, muerte cerebral.
Estos eventos resultan de una perdida en €1 tono cerebrovascular con
un incremento del wvolumen sanguineo cerebral y por consecuencia en

mayor edema (17,18).

Ante un TCE se presentan diversas alteraciones a nivel molecular
condicionando en primer término edema celular de tipo citotoxico y que
posteriormente se le agrega de tipo vasogénico v ambos mecanismos
resultan de la liberacion de mediadores bioquimicos de la respuesta
inflamatoriag por otra parte estos eventos se suman a la respuesta
orgdnica del stress (19,20).

Al igual que Ishii qQue propuso hace mas de 20 affos qQque altas
dosis de barbituricos podrian ser utiles en el control de la FIC ¥
corroborado por Marshall y cols. en 1979, ern los primerosg estudios
publicados de pacientes que recibieron barbituricos, en el presente
estudio se demuestra que la infusion de tiopental disminuye la RIC

elevada en pacientes refractarios a la terapia convencional va

mencionada en la tabla 2.
también se observa en '

As1 mismo al igual que Rea y Rocksweeld,
elevacidn

este estudio que el fracaso de este control de la PIC y la
persistente de la misma se asocia con una mayor morbimortalidad.

En nuestro estudio atin cuando se observod como principal efecto
colateral la hipotensidn en 8 de los pacientes, esta pudo ser
controlada con aminas simpaticomimeticas, sin encontrar una relacidcn
directa entre tales efectos indeseables y la mortalidad, atribuyéndose

esta tltima a la asociacién con otras alteraciones de mayor peso ya



comentadas en los resultados.
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Se precisa de estudios mas amplios y seguimiento a mayor tiempo
verificar la calidad de vida de aquellos pacientes en los cuales
se logra disminuir la FIC con el uso de infusion de tiopental, asi

mismo de estudios comparativeos para evaluar la eficacia real de este
tipo de farmacos.

1T Y
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PINCLUS IONES

La infusion de tiopental reduce y controla la FIC en pacientes
=221 Hipertensidn Endocraneana Traumatica refractaria a terapia
onvencional.
: Existe una asociacien entre la persistencia de FIC elevada y
.:rbxmortal idad en estos pacientes.

la
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Grafica 1
Digtribucién por edades
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Grafica 2
Distribucidn por sexo
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QGrafica 3
Grado de Traumatiasmo Craneocencefalico
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Grafica 4
Dosis maxima de tiopental
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QGrafica 5
Dosis de mantenimiento de tiopental
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| Grafica 6
Escala de Glasgow al ingreso
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Qrafica 7

Escala de Glasgow al egreso

No. de pacientes

" . i -4 4.
8 ° 10 n 12 13 bad 15
Qlasgow )

—4— Pacientes

Porcentajes

10
11 7%

11



Gréfica 8
Tipo de T.CE.

Accldenta automovll

Atropellados

Golpeado por 3ros.

Herida por P.AF.
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Grafica 9
PIC maxima sin tiopental
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Grafica 10

PIC con tiopental
a ias 2 horas
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Grafica 11
PIC con tiopental
a las 8 horas
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Grafica 12
Comparacion de PIC media
antes y después de Tx
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