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La tecn~logla aplicada a la Neurociencia ha permitid? 

conocer y entender diferentes aspectos de la fisiologla c~ 

rebral, tales como: la relación entre la circulación ge~e­

ral y el Flujo Sanguineo Cerebral (FSC) 1 , la influencia del 

metabolismo sobre la regulación vascular cerebral 2, el com 

portamiento de los diferentes componentes intracraneanos y 

del Liquido cefalorraquideo (LCR) 3 , 6 y, además, las relaci2 

nea de presión-volumen R:(V/P). Estos conocimientos, apli­

cados a diferentes patologias, pueden explicar parcialmente 

los mecanismos fisiopatológicos de diferentes patologías, 

Dentro de la Medicina Critica Traumatológica, La Neur2 

logia ofrece un vasto campo de aplicación de los principios 

anteriores. En el trauma creaneoencefálico (TCE) se produ­

cen cambios de presión entre el contenido y el continente, 

con alteración del flujo sanguíneo cerebral acompañada de 

trastornos en la permeabilidad vascular 5 • A pesar de cono­

cer esta secuencia, existen múltiples interroganteR que es­

capan al observador clínico experimentado y, a~n el lab2 

ratorio, no logra aportar explicaciones lógicas y deductivas. 

Se han aplicado múltiples esquemas terepéuticos para el 

TCE, como son: hipotermia, hiperventilación controlada,so­

luciones hipertónica 7_13 , diuréticos 14_16• barbitúricos17 _18 
etcétera. A pesar de todas estas medidas,la mortalidad es 

elevada. Phepls, en 1909, y Saul y Ducker en 1982, reportaron 

en sus estudios de TCE mortalidad del 60% y del 28% respecti-

vamente, 

El conocimiento de estos reportes motiva la revisión e 

investigación de los modelos terepéuticos empleados y el es­

tudio de su posible aplicación en nuestras instituciones, en 

las que la principal causa de mortalidad es el TCE. 

Es indudable que la ~agnitud del daño inicial en el TCE 
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es fundamental en el pron6stico,pero el daño secundarlo a la 

lesi6n puedd ser prevenido con medidas terape6ticas oport~­

nas. Es concluyente que los signos vitales clínicos son s! 

lo una representaci6n parclnl tardla de ese daño y que di­

chos medidos ser6n 6tiles cuando se tengan parámetros obje­

tivos que alerten el cllnico de le progresi6n de lesi6n se­

cundar la en forme temprano. 

Le monitorizaci6n ideal del paciente con TCE deberla 

incluir le observeci6n y cuentificeci6n directa del daño c~ 

rebrel, antes que le b6squede de su expresi6n cllnice. An­

te le imposibilidad de realizar la primero, se recurre e le 

instrumenteci6n tecnol6gice (medici6n de flujos 1, presio­

nes 14 , 26 , 56 ; interpreteci6n de voltajes 74 , etcétera) 

que, en su conjunto, brinden una informaci6n más exacta de 

le fisiopatologle~ De los recursos técnicos, el más empleA 

do y estandarizado es le medici6n de le Presi6n IntrecraneA 

.na (PIC). El conocimiento de este parámetro no significa el 

éxito de la terapéutica pero su correcta inter-4, 24, 26' 
pretaci6n, aunada a las medidas de tratamiento adecuadas,nos 

aproxima a él, 

En un parámetro para valorar la efectividad de las me­

didas de tratamiento lO, 39 , 40 , 69 y establecer un pron6s-

tico temprano lB, 25_31 , 33 , 69 , Por lo anterior, ad-
quiere importancia dentro de las unidades de cuidado inten­

sivo. 

La monitorizaci6n de la PIC permite el cálculo de Pr~ 

si6n de Perfusi6n-C~rebral (PPC), con la f6rmula de: Pre­

si6n Arterial Media (PAM) - PIC, y la valoraci6n del edema 

cerebral, con o sin hipertensi6n intracraneana,·mediante 

el análisis de la curva presi6n-volumen (Complacencia y e­

lastancia} 4 , 44 : 

El daño cerebral secundario al TCE provoca edema cer~ 
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bral 5 que varia con el tipo de lesi6n, magnitud del tejido 

hemorrégico y secuelas sistemáticas 32 • Este ac6mulo de · 

agua es ocasionado por cambios en el volumen sangulneo lo­

cal, dehido a las alteracionea vasomotoras asociadas, al ia 

cremento en ln permeabilidad capilar 1 con fuga conaecucnte 
de plasma al espacio intersticial 5 • Estas caracterlsticas 

son del edema de etiolog!a vasomotora y producen aumento del 

volumen intracerebral y de la Ptc57 , con la consecuente di~ 
minuci6n de la PPC, lo que favorece el desarrollo del edema 

citot6xico5• 

Dado que el cráneo constituye un elemento cerrado, con 
un contenido (masa encefAlica, eistema vascular y LCR esta­

ble3) y debido a que en situaciones de TCE se altera el vo­

lumen y espacio de cado uno de ellos y puede perderse el 
equilibrio, Si los mecanismos de compensaci6n,(que son: 

desplazamiento y depuract6n de LCR, ultrafiltrado plasmáti­

co y de las estructuras con volumen) son insuficientes, por 

ejemplo, en: obstrucci6n del sistema venoso endocraneal. d! 
latnci6n arterial por parálisis vasomotora 1, favorecida por 

factores externos como hlpoxemie e hipotensi6n60 , masas.oc¡. 
pntivas, etchtera, se produce aumento de la PIC de inicio 

tocnl que se generaliza posteriormente a tejido con éreae 
de baja presi6n en forma de edema cerebral y ea le primera 

causa de morbilidad y mortalidad de estos pacientes25 , 27 • 

Estos cambios de preai6n pueden ser detectados por sensores 

de presi6n, 

H61tiples reportea han establecido la relaci6n entre 

mal pron6atico y la PIC elevada en pacientes con trauma de 
cráneo

181 25 _
311 331 691 74 , aunque debe ser tomada con ca~ 

tela en pacientes pediátricos 33 , 59 , La presencia de ella, 

que frecuentemente ae encuentra en alg6n momento de la evol~ 

ci6n, constituye un factor cllnico importante en el curao 
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~el paciente. El objetivo prlmordla1 del monltoreo de la 
PJC en los protocolos de tratamiento del TCE, es el esta­

blecer lineamientos terap6uticos que favorezcan la reduc­
ci6n de la misma. 

En 1977, Miller y Cola 28 , bajo un protocolo rigido 

de tratamiento con evacuaci6n quirúrgica temprana de ma­

sas ocupativas, prevenci6n y tratamiento de factores se­

cundarios de lesi6n neuronal y con control farmacol6gico 

Y evacuativo del LCR, para disminuir la PIC, registrada 

intraventricularmente o subaracnoidea, lograron reducir la 
mortalidad a un 40%, 

Saul y Ducker 24 60 , en un estudio quo incluy6 106 pa-
' ., 

cientes con escala de Glasgow de menos de 7 puntos, someti 

dos a estricto protocolo, en el que elevaciones.de la PIC 

mayores e 15 mm de Hg, fueron tratadas, redujo le mortali­

dad del 46% al 28%, sin aumento desproporcionado en la moL 
bilided, es decir pacientes con severa incapacidad o esta­

do vegetativo. 

En la esfera diagn6stica, altos niveles de PIC (mayo­

res de 40 mm de Hg), deben alertar al cirujano de la pre­

sencie de hematomas, particularmente subdurales 25 , e indi 

can la urgencia de la corroboreci6n diegn6stica, esl como 
su tratamiento y pron6stico del trauma del cráneo, por lo 

que el monitoreo rutinario de le PIC es fundamental. 

Diferentes estudios han tratado de relacionar un mé­

todo no invasivo c~mb ·la tomografía axial computada 61 
(TAC) con la PIC, pero loe resultados no son fidedignos en 

el 100% de los casos. Por el contrario, se he establecido 

ex celen te correlaci6n entre. potenéiales. evocados ~·y rii'vde·s 

determinados de PIC constituyendo un método efectivo y no 

invasivo que requiere de equipo electr6nico sofistificado, 

pero no disponible en la mayorla de las instituciones hospi 



lalarias de nuestro pnis, por lo quu no es aplicable en 
nuestras áreas de trabajo. 

(¡ 

La estimación de la P!C se efect6n por diferentes dis­

positivos 45 , 50 , 52 con grados variubles de esposición y 

comunicación con la materia encef6lica y, por lo tanto, de 

contaminación variable, dependiente del tiempo de permanen­

cia, cuidados de enfermeria, caracteristicas inherentes al 

diseño, contrucción, etcétera, La confiabilidad en el re­

gistro de presión, es mayor en unos que en otros métodos: 
d~pende del grado de acercamiento con les estructures ence­

fAlices internes y le precisión del diseño es acorde con el 

principio flsico y mecAnicode su elaboración. 

El disposivo idea1 52 seriu aquel que reuniera las 

s'iguientes caractedsticas: inocuidad (nula incidencia de 

morbilidad), accesibilidad (facilidad de aplicación), con­

fiabilidad (alta certeza) en los registros de la PIC, cuida­

dos de enfermería mínimos y bajo costo. 

En bese a las anteriores premisas y e que en el TCEC 

cerrado (TECC) frencue~temente hay Hipertensión Intrecrane~ 

na (HIC), que puede ser detectada e inferida a través de 
múltiples métodos y que ha demostrtrado su utilidad en el 

diagnóstico, tratamiento y pronóstico, ye que en el merca­

do nacional se ha diseñado un dispositivo de bajo costo,con 

nula producción de infecciones y de confiabilidad aceptable, 

se propone demostr~r l~ utilidad del sensor epidural en pa­

cientes con TCE y •proporcionar el reportepreliminar de los 

casos a los que se lqs colocó.el sensor de PIC, .sin evaluar 
los resultados del tratamiento farmacológico empleado, que 

serA tema de futuros estudios. 
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En cuatro ¡>0clentes con Ux de lllC agudo por TCEC, se 
registró la PIC en el espacio epidural que reunieron los 
criterios de inclusión (Tabla l),· con un nueva dispositivo 

disefiado por .un grupo de trabajo de la Unidad de Cuidados 
Jntonsivos del Instituto Nacional de Pediatr1a, consisten­

te en una cimera hemisférica de elnstómetro de silicón 
(Figs. 1 y 2), sellada en su base por una membrana del mis­
mo material, capaz de registrar las pulsaciones cerebrales 
transmitidas a través de la duramadre. Este sensor se col~ 

c6 directamente sobre la duramadre (Fig, 1), a través de una 
trepanación de aproximadamente 1.5 centlmetros de diámetro. 
practicada sobre le sutura coronel (Figs. 4 - 7), y a 2 cen 

tlmetros de la linee medie, previo tricotomía del cráneo y 

aseo quirúrgico de le regi6n, Los cuatro casos fueron rea­

lizados e~ la Unidad de Cuidados l~tensivas del Hospital G~ 
neral y de Urgenciae Le Villa, de los Servicios M6dicoa del 
Departamento del Duistrito Federal, por el residente de Me­
dicine del Enfermo en Estado Critico, responsable de le in­
veatigaci6n. 

El sensor fue probado antes de aer colocado pare corr~ 

borar au intearidad y hermeticidad, ya que las fuaaa impoai 

bilitar~a n el reaiatro; se purg6 con soluci6n salina o saua 
eat6ril y ae le "calibr6" a "cero" con la presi6n atmoaf6-
rica, cerrando la salida del liquido contenido en au inte­
rior con una llave da tras viaa, 

Una vez col,cado directamanta aobra la duramadre y su 

bordo circular
1
por dabajo da diploe, so carr6 la piel cabe­

lluda en un solo plano con punto• 11parodoa. 

Para re¡¡iatrar la prtai6n se ua6 un tranad.uctor allc­

tr6nic~ do preaionea fi1iol6gicaa, de loa com6nmente usado• 
para medir la preai6n venosa central y la tenai6n arterial, 

marce Bentl~y,tipo 17502, con limite de variebilded de O a 



T A B L A 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes con TCE que ingresaron a los Servicios 

de urgencias de los Hospitales Traumatológicos 

del Departamento del Distrito Federal, con los 

siguientes criterios de inclusión: 

Sin diferencie de sexo. 

Edad entre los 10 y 65 años, 

Evolución del trauma: No mayor de 6 

horas de evolución al ingreso el pro­
tocolo, 

Glasgow menor o igual e 8 puntos. 

Con estabilidad hemodinámice dos horas 
previas al ingreso del protocolo de i~ 

vestigeción, determinada por los si­

guientes criterios: 

Presión sistólica mayor de 100 mm de 
Hg (media mayor de 90 mm de Hg). 

8 
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FIGURA 2: CAMARA DEL DISPOSITIVO EXPANDIDA 
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400 mm 1lu llg coneclndo n :un: 01H:.iloHcop.lil ·muri:u Amllricn11 

·Oplicul de 4 canules (eiectr¿cardlu¡{ra1Í1~:,·electroencefu 
logramo y 2 múdulos pnrn presi.ones), ~Ód.el.o 264123, y -. ' ·.·,· ' ... : 
con un inscrlptor lntegrudo, model~ 263211, ·~on papel 

calibruco con·vclocidud opcional de 0,1 o 0,25 mm por 

segundo. 

La primera determinación de PIC fue tomada como la 

basal y como guia para valorar la eficacia del sistema, 

exominandose la inocuidad, la que se definió, comó au­

sencia de daño. 

Y de complicaciones secundarias a la instalación del 

dispositivo. Las complicaciones secundarias que se des­

criben en la literatura con el empleo de otros sensores 

epiduroles son: 

l.- Hemorragia 2,- Infección 3.-Ruptura de dura 

1,- Hemorragia: Se define por sangrado inherente a la CQ 

locación, habiendose descartado sangrado por otras 

causas no explicables. Este sangrado puede produciL 

se en tres momentos de la evolución: 

1.- Instalación 2.- Permanencia 3.- Retiro 

a) Instalación: Hemorragia que descienda la Hb en 2 gra­

mos a la cifra previa a la colocación, producida por 

sangrado de la piel cabelluda, porciones óseas, galéo, 

y vasos subdurales. 

b) Retiro: dado que la técnica implica el retirar uno o 

dos de los puntos de sujeción de la piel y la extrac­

ción del dispositivo por tracción, puede presentarse 

sangrado que se evaluó por el anterior parAmetro he­

matológico. 

2.-Infección: Definida por la presencia de bacterias en 

concentración 10 a la menos
5 

(10-5) en el sitio de 



17. 

trcpanacl6n en el momento de la ·.~ns.talacJ6n Y, al retiro 

del sensor, además se to1n6 ·un ~ultiv~ ~ :s.·cms; ,de la pe 

rifer.la de lu herida del trépa~ci/'ri 1'a·{,]st'd1adÓ~ y r~ 
. '.. •· .. ·.- ··"··,· .. -__ ... -.< -

tiro ,del sensor, Al término del estúdio 'se envJ.6 a ~ul 
tivo el sensor y el liquido intr~ducidcÍ.· sedo.nsider6 

como cultivo positivo aquel con desarrollo bacte~iano. 

3.- Ruptura de la dura. Es la salida de LCR a tra 

vés del trépano en el moment~ de la instalaci6n 

o al retiro del sensor. Se demostr6 con el es­

tudio de LCR realizado en el laboratorio del HoA 

pita l. 

Facilidad de colocaci6n. Es el tiempo necesario 

pera la instalación y obtención del registro osci 

loscópico o transcriptivo por el residente de Te­

rapia Intensiva. Se tom6 como tiempo 6ptimo el 

descrito por el diseñador del dispositivo que fue 

de 20 minutos. 

Se calificó en tres categorías: 

1.-Minimo: menor de 20 minutos,clave M 

2,-Hedior mayor e 20 minutos y menor e 30 mios, 
clave He 

3,~H6ximo1 mayor a 31 mine., eleve Ma. 

Confiabilid1d, Cuando exiete correlación con 101 reai1-
tro1 intr1ventricul1re1, (linealiedad) 45 ,aunque no 1ean 
de la miama magnitud num6rica, expreaada en milimetro1 
de mercurio, pero ai con un ranao de 2mm de Ha, de acueL 
do con lo diaeft1do por 11 autor, Se utiliaaron do1 ti­
po• de prueba11 

1.-Inherent• ll 11n1or 2,-Inherent• al paciente, 

A)-Jnherentea 11 1en1or1 
a) Pulsatibilidad56 
b) Facilida~ de calibración a cero56 
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c) Modificuclones de Ja P!C n lo movilizacl6n de Ja 

cabeza del paciente. 

d) Fuga de liquido a través de la membrana del sensor 

e) Comparaci6n de la curva de presi6n intracraneana 

del paciente, registrada en papel calibrado, con 

la descrita en el modelo experimental de compro­

baci6n diseñado por los autores de la tésis. 

f) Comprobaci6n de fugas en el sistema de tubos( 70) 

a) Pulsatibilidad,- Se refiere a la existencia de ampli­

tud de las ondas de pulsaci6n cerebral, les cuales 

siempre estuvieron presentes, excepto cuando PPC es 

nula, Estas se compararon de acuerdo con las report~ 

das con el autor en las citas bibliográficas, se deteL 

minó el punto máximo de altura y amplitud, para ser CO.!!, 

fiables estas fueron idénticas a diferentes grados de 

presi6n. Se clasific6 como letra B cuando hay buena con 

fiabilidad, y letra M cuando los resultados fueron e­

rróneos (Fig.8), 

b) Facilidad de calibraci6n a cero: De acuerdo con le téc-

nice descrita en material y métodos. 

B para buena calibraci6n y la letra 

bración. 

Se esign6 la letra 
M para mala cali-

c) Modificaciones a la movilizaci6n de le cabeza del pacien 

te: Cuando se registra la PIC en la posici6n de decúbi­

to dorsal total, la PIC es de 30 mm de Hg. Ahora, cuan­

do se coloca al paciente con elevaci6n a 30° con respec­

to a la linea basal~ la PIC es de O mm de Hg. Se valo­

r6 esta respuesta a la instalaci6n, retiro del disposit1 

vo cada cuatro horas, durante el tiempo de su permanen 

cio, Si lo respuesta al decúbito dorsal en posici6n de 

30° no se obtuvo como se mencion6, se calific~ como mala: 

M; si se obtuvo tal respuesta, se calific6 como B. 

d) Fuga de liquido a través de la membrana: Por rutina, al 



FIG. 8: EL PATRON PULSATIL CARACTERISTICO DE LAS 
ONDAS REGISTRADAS POR EL SENSOR EPIDURAL 
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t6rmino de la colocación del sensor, He tomó placa radio­
gráfica del cráneo en posición AP y lateral, con medio"de 

contraste CONRAY 60% (fabricado por laboratorios Mallinckod 

Fharmaceutics), en la hemiesfera que está en estrecho COE 
tacto con la superficie dural. 

·se calificó como letra B si no hubo fuga y con letra M si 

hubo fuga. 

Por no contar con esta prueba, se realizó una prueba hi­

dráulica aplicando una presión de 50 mm de Hg al sistema 

del tubo conector, con lo que se corroboró la integridad 

del mismo. Se calificó con el mismo sistema, 

e) Prueba comparativa: experimental y clínica. Se diseñó 

un instrumento con la finalidad de simular las respuestas 
clinicaa a las experimentales, que se producen con las 

elevaciones de la PIC netas, sin la existencia de compo­

nentes fijos (masa encefálica), pero si con la consisteE 

cia táctil similar a la del cerebro y con distribución 

uniforme de la presión introducida. 
Consiste en una estructura hueca, rígida (calota) de ep2 

xi ovoide, similar a la forma del cráneo de un hombre de 

70 Kgs., sellada por todos sus orificios, excepto en el 

sitio del trápana, por el que se introdujo un globo de 

material de plástico distendible, conectado a un esfign2 

manómetro marca Adex, que proporcionó las presiones dese~ 

das al inflar el manguito, y éstas fueron registradas por 

el transductor, osciloscopio y transcriptor, en papel ca­

librado (Fig, .). 

El trazo obtenido por este diseño experimental fue comp~ 

redo ~on el trazo del paciente en sus presiones máximas 

y minimaa, Estos trazos fuero~ iguales uno del otro en 

su punto máximo de la curva y en el minimo; es decir, el 

trazo obtenido por el diseño experimental tuvo la misma 

altura para un nivel dado de presión, Podrá existir un 

rango de máa o menos dos digitos expresados en milímetros 



21 

FIG, 9: 

REGISTRO EN PAPEL Y VISUALI 
ZACION DE LAS C~RYAS DE PIC 
DISEÑO F.SQUEMATICO DE LA PRU 
BA COMPARATIVA 
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de Hg. Si el trazo fue confiable Pª!ª esta prueba, se 
asignó la letra B, si no lo fue, la M. 

Estas pruebas se realizaron a la instalación del sensor, 

al retiro y cada B horas durante su evolución. 
B) 

a) 

Pruebas inherentes al paciente: 
a) Prueba con PEEP 

b) Adaptabilidad y elasticidad cerebral 4 
Prueba con PEEP: Se consideró como indicación de co~ 
fiabilidad de PEEP y PIC, cuando se incrementó la PIC, 
sin que existiera repercusión hemodinámica, o cuando 

la PTC fuera superior a 20 mm de Hg, por el posible 

daño ocasionado de enelv~miento. Esta prueba se rea­

lizó al momento de la instalación y cada B horas, ha~ 

ta el retiro del sensor. Se asignó la letra B cuando 

la respuesta era efectiva, y la M, cuando no hubo re~ 

puesta. 

b) Adaptabilidad y elasticidad cerebral: La medición de 

la adaptabilidad y elasticidad cerebral al oprimir am 

has yugulares durante 10 segundos y obstruir el retoL 

no venoso cerebral, valora el estado de compensación 

cerebral a aumentos de volumen asociados a los de la 

presión intracraneana, Si este aumento es inmediato, 

al igual que el decremento, el paciente tiene reserva 

compensatoria, En caso contrario, hay descenso lento 

de la PIC y amplitud mayor que la normal de la curva 

de descenso posterior a la opresión de yugular bilat~ 

ral (Fig. 10), Se consideró buena respuesta cuande 

se obtuvieron cambios ascendentes y descendentes en 

le pendiente de las curves o en le amplitud de las 

mismas. Buena respuesta se indicó con le letra B, y 

mela con la M. Las pruebes anteriores fueron confia­

bles si ambas fueron positivas. 
Le PIC se regi~tró en milimetros de Hg y se consi­

deraron como limites normales, sospechosos y petológ! 

cos los descritos por Miller: 
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FIG, 91 OBSERVE EL DESCENbo PROGRESIVO DE LA CUARTA CURVA, 
INICIALMENTE SE OPRIMIERON AMBAS YUGULARES DURANTE 
15 SEGUNDOS Y SE INC~EMENTO LA PIC.POSTERIORMENTE, 
AL SUSPENDERSE LA OPRESION, DESCENDIO LA PIC, 



PlC NORMAL: 
PJC SOSPECHOSA: 
PJC PATOLOGJCA: 

TAlll.A 1 T 

VALORES DE PIC 

De O a 10 mm de llg 

De 11 a 20 mm de llg 
De 21 mm de Hg en adelante 

Miller y Becker 
Textbook of Critica! Care 
Shoemaker, 1984 

i4 

Los cambios de elevación de la cabeza con respecto al ángulo 
con la horizontal, fueron evaluados en grados ( 0

). 

Se diseñó una hoja de recolección de datos para las pruebas 

enunciadas (Anexo 1). 

Todos los pacientes fueron vigilados en su evolución clinica 

mediante la escala de Glasgos, a la que se agregó la valora­

ción del diámetro pupilar y los reflejos fotomores, as! como 

los oculocefálicos (Anexo 2). 

El paciente se colocó en posición neutra y decúbito dorsal 

a 30°, para favorecer el retorno venoso. La PIC se registró 
en forma continua y se calculó la PPC cada 15, 30 y 60 minu­

tos, mediante la fórmula: 

PPC • PAM - PIC 

Se consideraron como limites inferiores tolerables de PPC 
55 mm de Hg, como se ha seftalado en la literatura, En los 

casos en que no fue posible calcular directamente la presión 

arteri~l media, bata se calculó mediante la fórmula: 

PAM • (PA sistólica - PA diastólica) + PA dia1tólica/ 3_ 

En todos los pacientes se administraron liquidas a reque-
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rlmientos normales, excepto que una vez ingresados al prQ 

Locolo cursaran con inestabilidad hemodlnámica y, en e~te 

caso, se les administra~on coloides, cristaloides o paqu~ 

te globular, de acuerdo con el esquema de Weil, hasta ob­

tener flujos urinarios espontáneos superiores a 30 ml por 

hora y presiones arteriales medias superiores a 90 mm de 

Hg. 

En todos se empleó dexametasona a dosis de 0,5 mg/Kg de 

peso cada 8 horas, y dosis inicial de 16 mg, difenilhidan 

toina a dosis inical de 250 mg y, posteriormente, 125 mg 

cada 8 horas, Se empleó hiperventilación controlada para 

mantener el pHa entre 7.45 y 7.55, y la PaC02 entre 25 y 

28 mm de Hg. 

Se establecieron frecuencias y porcentajes para las li­

neas de inocuidad y facilidad de colocación, para la sec­

ción de confiabilidad se realizó correlación múltiple y 

frecuencias expresadas en porcentajes, 



R E S U L T A D O S 
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RESULTAílOS: Reporte preliminar 

De agosto a diciembre de 1985, ingresaron cua~ro pacten 

tes al Hospital General de Urgencias La Villa, de los Servi­

cios M6dicos del Departa~ento del Distrito Federal, que reu­

nieron los criterios de inclusi6n. 

Todos fueron del sexo masculino, con edades comprendidas 

entre los 19 y 35 años; tres atropellados por vehiculo aut2 

motor y uno por calda de altura. Uno de ellos fue traslad~ 

do de otro hospital, a 30 minutos de distancia, y el resto 

ingres6 directamente al hospital La Villa. Todos fueron 

transportados por una ambulancia, atendidos por personal v2 

luntario. De tres de ellos se ignor6 el tiempo de evoluci6n 

del trauma al ingreso en el hospital. S6lo un paciente ha­

bia recibido tratamiento previo conocido antes del ingreso ., 
al protocolo. Ninguno de los pacientes tenia antecedentes 

de ingesta alcoh6lica previo al accidente, Uno de los Pa­

cientes se encontraba inhalando solventes al sufrir el tra~ 

ma. En ninguno de los pacientes se reportaron crisis con­

vulsivas posteriores al trauma, 

A continuaci6n se describen los casos estudiados: 

Caso 1 

Desconocido 

19 ai\os 

Masculino 

F, de I. 27-X-1985 
Registro: 20479 

Fue atropellado por vehiculo en movimiento en el pobla­

do de Ecatepec, Edo, de México, Traido por ambulancia 

de la Cruz Roja Mexicana al Hospital General de Urgen­

cias La Villa. Se ignoran antecedentes relacionados 

con el suceso. 
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Glasgow de Ingreso: (4), Respuesto v~rbol (1), A~erluru 
ocular (1). Extenst6nonormnl.: (2). Signos vitales: l"C 

80 por mln, TA 120/70 mm de ttg, PR 28 ~or min, TEMP 

36°C. ~n lo regi6n frontal lesi6n de 5 cm que interesó 

piel, tejido celular y equimosis aculo palpebral derecho, 

anisocorin por miadriasis derecha y paresia del mismo lA 

do y del p6rpudo superior derecho. La extremidad superigr 

derecha con pronosupinaci6n ocasional combinada con movi­

miento de flexi6n, sin llegar a la búsqueda del estimulo. 

Extremidad inferior derecha con extensi6n y dorsiflexión 

alternante, Las extremidades superior e inferior izquieL 

das con flexión, sin llegar a la búsqueda del estimulo hi 
porreflexia osteotendinosa, 

Se ingresó a la unidad de terapia intensiva y bajo sedación 

y relajación. Se colocó linea arterial y transductor de 

PIC. Las mediciones iniciales fueron: PIC 32 mm de Hg, 
PAH 83 mm de Hg, PPC 51 mm de Hg, con hiperventilación la 

PIC descendió a 10 mm de Hg a los 29 minutos; se mantuvo 

por abajo de 15 mm de Hg hasta las 18 horas de evolución 

en que aumentó progresivamente a 45 mm de Hg con PPC de 27 
mm de Hg; sin respuesta a la hiperventilación. Se aplicó 

furosemide y a los 20 minutos la PIC fue de 30 mm de Hg. 

Una hora después, de 22.5 mm de Hg; a las 24 horas, la PIC 

fue de 47 mm de Hg y disminuyó con furosime (PaC02) a 28 

mm de Hg. La PIC disminuyó progresivamente y dos horas 
despús fue de 30 mm de Hg con Glasgow de 9 puntos, pupilas 

isocóricas. A lbs 36 horas de evolución se retiró la li­
nea. arterial y d~s horas después la PIC aumento a 25 mm de 

Hg. Hubo alteracio~es en el sistema de calibrado del caL 

dioscopio, por error se oprimió unacalibracfón mayor; la 

curva no correspondia a la magnitud de la presión. Una hQ 

ra después la presión se mantuvo en 6 mm de Hg y a partir 

de ese momento fue normal, hasta su retiro, a las 71 horas 

(Fig. 11), con Glasgow de 10 en ese momento. La PPC cer~ 

bral, al retiro, fue de 86 mm de Hg y la PAM en limites noL 

males. 
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El s6ptimo dla de evoluci6n se extub6 con Glasgow de 13 pun 

tos, desorJcntudo, conversaba, abr1o los ojos espontáneu~en 

te, Al dla AíguJente tuvo hipertermia de 38°C. Ln radio­

grnflu del t6rax mostr6 zonas de opacificaci6n parahiliar 

macronodular. La herida quir6rgica del sensor estaba ci­

catrizada, sin evidencia de proceso supurativo. Se egres6 

de ln unidad ni doceavo dia de evoluci6n y se egres6 del 

hospital en buenas condiciones 4 días despu6s, 

Se muestran las gráficas de opresi6n de yugulares (Fig.12), 

el comportamiento de la pendiente en su descenso rápido 

fue menor de un segundo, dato indicativo de la capacidad 

de compensaci6n. No se emple6 PEEP porque no se conside­

r6 necesario. No se tom6 cultivo bacteriano del sitio de 

inserci6n del sensor por motivos administrativos, El san­

grado durante la colocaci6n, permanencia y retiro del sen­

sor fue mínimo. El tiempo de colocaci6n del sensor fue de 

una hora y media, Al retiro del sensor la tracci6n fue 

enérgica y hubo necesidad de retirar los puntos de sutura 

de la piel para poder retirarlo bajo visi6n directa, La 

pulsatibilidad del sensor se manifest6 a lo largo del es­

tudio (71 horas). No hubo fugas de liquido, La prueba 

comparativa con la experimental fue siempre confiable; No 

hubo ruptura de la dura a la colocaci6n del sensor o a su 

retiro, 

Las gráficas que se incluyen ilustran la evoluci6n horaria 

de la PIC y su correlaci6n con el Glasgow (Fig.11), 

~ 
35 años 

Masculino 

F. de 1, 28-IX-1985 

Registro 32357 

Se ignoran antecedentes, Fue arrollado por vehículo en mQ 



FIG, 12: SECUENCIA DE LA PRUEBA DE.ELASTANCIA Y 
COMPLACENCIA 
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4) Al estabilizarse el tra-
zo. 

Se observa una curva 
y una posterior 

inicial 
El regis­

fue el tomado tro medio de PIC 
para el estudio. 

........... -·---···--·-~---· llll••cu.or. 
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vimiento. Trasladndo en ambulnncia al IMSS de Tulpetlnc~ 

incosciente, con equimosis bipolpebrol, miosis bilateral 

y pupilos fijas a la luz. 

Ingresó al Servicio de Urgencias con Glasgow de 4: aper­
tura ocular (1), respuesto al estimulo verbal (1), exten­
sión y pronosupinación de extremidades (2). Signos vita­

les: TA 130/100 mm de Hg, Temp: 3S°C, FC: 141 por min., 
FR: 28 por min., PVC: O cm de agua, Con intubación oro­

traqueal y aparato de yeso en el miembro inferior izquieL 
do, se ingresó a Terapia Intensiva. El Glasgow en 4 pun­
tos, en actitud de descerebración, las pupilas eran mió­

ticas, isocóricas y arreflécticas. Respuestas oculocefá­
licas ausentes, reflejo nauseoso presente, BobitiskL bila­
teral y cianosis ungueal. En piel cabelluda de región 
frontal y parietal derecha tenia una herida de 10 cm de 

longitud, con sangrado moderado, sin datos clinicos de 
fractura, La nariz con sangrado fresco y crepitación de 

hueso1 propio1, Cavidad orel con esca10 sangrado no fre~ 

co, con 1ignos vitale11 

FC: 143 por min, PAM: 110 mm de Hg, PVC: O cm de. agua. B.!!, 
jo sedación y relajación se colocó en ventilación mec&ni­

ca, dos horas despu'• 1e colocó la linea arterial con PAH 
de 66 mm de H¡, FC1 110 por min. Temperatura de 35°C. Se 

infundieron 500 ml de soluciones cristaloides, La gasom~ 

tria reportó pHa ·1.16 1 Pao2 105 mm de Hg, PaC02: 33,3 mm 

de Hg, HC03 : 11J Co~ 80 meg de bicarbonato de sodio el 

pHa fue de 7,42, Pa~2 : 38, a los 20 minutos. 

A las 6 hora1 de estanc:.i.a se colocó el transductor de PIC 

en 45 minutos, con presión inicial de 33 mm de Hg, PAM de 

83 mm de Hgy PPC de 51 mm de Hg, Se inició hiperventila­

ción con descanso de la PIC a 20 mm de Hg y una hora ~&a 

tarde se aplicó Verapamil y Lanactocido C por taquicardia 

paroxistica supraventricular (Fig.13) y le FC: disminuyó 
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de 196 a 160 por minuto. La PIC era de 34 mm de Hg, PAM de 

77 mm de Hg y PPC de 43 mm de Hg. Se administrb Manito!, 

250 ml al 20% en dos horas y descendib la PIC a 19 mm de 

Hg con PPC: 55 mm de Hg. Una hora después la PIC fue 25 

mm de Hg. A las 24 horas la PAM descendi6 a 22 mm de HR~ 

y la PIC de 10 mm de Hg, con aplanamiento de las ondas de 

pulsaci6n. Habia midriasis y arreflexia pupilar. Se ad­

ministraron 1000 ml de cristaloides en una hora y 80 meQs 

de bicarbonato de sodio con pH de i19, PaC02 de 33 y Pa02 
de 86mm de Hg, con Fi02 al 40%. Se corrigib la ~nestabi­

lidad hemodinamica y cursb con hipertermina de 38ºC, que 

no respondib a medios fisicos y antiperéticos, hasta 16 

horas después, en que se controlb. 

La PAM en cuatro ocasiones se elevba 120 mm d~ Hg y la 

PIC se incrementb coincidentemente, sin descender de 30 mm 

de Hg, hasta el término de la monitorizacibn, en que acc! 

dentalmente, por traccibn del sensor, en un movimiento 

brusco del paciente, se separb del tubo conector y no fue 

posible recolocarlo. Permanecib en totale35 horas (Fig. 

14). Se retirb del ventilador al cuarto dia, con paráme­

t~os gasométricos normales. Al octavo dia presept6 esteL 

torea broncoalveolares y se practicb traqueosto~lay, por 

considerarse un paciente irrecuperable, se egresb de la 

unidad a la sala de Neurologia. Fallecib a los dieciocho 

dias de evolución. 

El reporte de patologia demostró infiltración bemákl~a 

de los tejidos pericraneanos de la regibn frontal, a am­

bos lados de la linea sagital con fractura hundimiento 

del frontal irradiada al techo •e la brbita. 

Laceración de la corteza de ambos lóbulos frontales 

con signos de edema suvero, ul corte con escurrimiento 

de material purulento provenieflte de los ventriculos. 
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En la cavidad torácita, fracturas del 3 a 5 arcos costales 

izquierdos a nivel de la linea axilar anterior y f ractu­

ras del 2 al 7 arcos costales derechos a nivel de la li­

neo media axilar anterior, en vias de consolidaci6n; .ht­

drot6rax bilateral con 200 ml de cada lado de un material 

xantocr6mico; ambos pulmones con engrosamiento de sus ple~ 

ras vicerales y material de aspecto fibrinopurulento, de 

consistencia aumentada; al corte con escurrimiento de ma­

terial espumoso por superficie de secci6n, los cuales es­

taban intensamiente congestionados, El diagn6stico del 

fallecimiento fue septicemia. 

Las pruebas de pulsatibilidad se muestran en el registro 

gráfico {Fig. IS). Al calibrar y cambiar la posici6n de 

la cabeza con respecto al dec6bito~ hubo incremento en 

la PIC o descenso, seg6n fuera el caso. Las pruebas co~ 

parativas y experimental correlacionaron en todas las 

ocasiones. 

Se practic6 opresi6n yugular en una ocasi6n, durante 10 

segundos {siempre por el mismo examinador). Para produ­

cir una elevaci6n en la PIC y se determin6 el tiempo en 

segundos para su incremento máximo y el requerido para su 

retorno a cifras basales, siempre con cifras menores de 

20 mm de Hg de PIC, ya que con cifras mayores esta 6lti­

ma maniobra podria causar incrementos en la PIC. La re~ 

puesta a esta pba fue positiva. El tiempo de descenso 

fue de 15 segundqs. 

Caso 3 

Deacónocido 

28 años aproximadamente 

F. de l. 7-IX-1985 
F •. de E: 7-IX-1985 
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Se ignornn anlecedente.s, Sufrió atropellamiento a'proxim.!J. 

damente u las 22 horas fue trasladado en ambulancia sl 

hospital, inconcientc, con hematoma frontal equimosis h..i 

palpcbral, pupilas midriéticas, inocóricas, con pobre re.!! 

puesta al estimulo luminoso en la derecha, ausente en la 

izquierda. Epistaxis y sangrado de cavidad oral, hiper­

flexia ostetendinosa, pronosupinación y extensión de ex­

tremidades al estimulo doloroso, con respiración superfi 

cial y abundantes estertores gruesos transmitidos a am­

bos campos pulmonares, FR 18 por minuto, TA 110/70 mm de 

Hg. 

En estas condiciones se decidió reclizar intubación oro­

traqueal, la cual no fue posble y se practicó traqueost2 

mia. Veinte minutos después se trasladó al servicio de 

terapia intensiva. Habla moderado sangrado a través de 

la traqueostomia, Fue necesario realizar puntos de su­

tura en la misma. Los signos vitales fueron: TA 130/70 

mm de Hg, FC 120 por minuto, PVC: O cm de agua y FR: 12 

por minuto. 

La exploración fisica y neurologia sin cambios, Se col2 

có ventilador de volumen con Fi02 el 100% y se instaló 

el sensor a les dos horas, con duración de colocación de 

28 minutos y lina arterial, le gesometria de ingreso pr~ 

vie a la ventilaclión mecánica con Pao 2 50 mm de Hg; Paco2 
52 mm de Hg, pH 7.23. Se inició hiperventilación mecéni 
ca. La P!Cjnicial fue de 42 mm de Hg y su evolución se 

observa en la Fig, 16. Tuvo elevación significativa de 

la misma y llegó a igualarse con la PAM; la PPC fue 0, 

Posteriormente falleció, a pesar del tratamiento, Permane 

ci6 en la unidad durante 7 horas, La permanencia del tren.!! 

ductor fue de 6 horas, El reporte de autopsia demostró h~ 
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DESCO~O C!lXl 
Edad: 28 años 
Reg.27lló 
Car.:aó 

Fecha ingl"l!SO: <>-L\-dS 
fedn egreso 7-lX~ 
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morragia lntersticJnl en el m6sculo temporal izquierdo, en 

regi6n occipital de ambos ln~os de la l{nea medJa y en el 

6ncefn1o hematoma epidrual de aproximadamente 150 e.e., 

con compresi6n y deformidad del lbhulo temporal izquier­

do, laceraci6n de ambos lbbulos frontales, edema genera­

lizado, hemorragia intersticial e introparenquimatosa d! 
fusa y fractura en un solo trazo de hueso temporal izquieL 

do en su concha, 

No se practicaron pruebas de adaptabilidad cerebral por 

la elevacibn progresiva de la PIC y la corta evolucibn del 

paciente. El empleo de PEEP como medida adyacente para 

corregir la hipoxemia no se realizb. No hubo complicaciQ 

nes a la instalacibn o retiro del sensor. A la colocacibn 

del sensor la dura se encontraba tensa, más que en los 

otros casos. En la extracci6n no hubo ruptura del sensor. 

Los reportes 'máximos de PIC fueron de 68 mm de Hg y el mi­

n imo de 42. 

Se muestran en el cuadro I los reportes máximos y mínimos 

de los pacientes. 
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CASO EDAD SEXO DIAG- TIEMPO 
NOS- DE RE- p e EVOLUCION 
TJCO GISTRO MAX MIN 

19 Mase TCE 70 h 47 3 Satisfactoria 

2 35 Mase TCE 35 h 46 19 Muerte 

3 28 
(Apro11) Mase 'fCE 6 h 0 68 42 Muerte 

4 30 Maac TCE 86 h 22 3 Satiafactoria 

REPORTES MAXIMOS Y MlNIMOS DE PIC 



Coso 4 
Gorclo Monroy José Luis 

30 años 

Masculino 

F. de I: 14-XI-1985 

Registro Hospital de Xoco: 30355 

Registro Hospital La Villa: 30325 
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Pintor, inhalador de solventes. Cay6 de 3.5 m de altura 

al encontrarse inhalando solventes, lngres6 en el Hos­

pital de Xoco a las 14.10 h, llevado por ambulancia,con 

excitaci6n psicomotriz, Emitia sonidos incomprensibles. 

Movilizaba las cuatro extremidades; ebria los ojos es­

pontáneamente, Cuatro horaa más tarde ae intub6 orotra­

quealmente por mayor depreai6n en el estado de alerta, 

Signos vitale11 TA: 110/70 mm de Hg. FC: 108 por minu­

~o; FR: 32 por minuto. 

Las pupilas eran isocóricas mi6ticas; respondian a la 

luz lentamente, ebria los ojos al estimulo doloroso ( 2); 

emitla sonidos incomprensiblea (2) y conservaba búsqueda 

de estimulo doloroso (4). Glasgow total de 8. Se intu­
b6 en boca con abundante sangrado proveniente de vias re~ 

piratorias algas; Babinski bilateral. La angiografia c~ 

r6tida realizada en el Hospital de Xoco evidenciaba un prQ 

bable hematoma intraparenquimatoso temporal {levantamien 

to de la arteria cerebral media), fractura de frontal y 

occipital sin desplazamiento o hundimiento. Se trasladó 

al Hospital de la Villa e ingresó a UTI con Glasgow de 7 
puntos, integrado por apertura ocular al estimulo doloro­

so por parte del miembro superior derecho búsqueda (5), 

sin respuesta verbal {intubado) (1 punto), Habla además 

hipertonla .de extremidad inferior izquierda y superior 

alternante ~eta última con flexión ocasional, Mantenia 

anisocoria por midriasis derecha y desviación conjugada 
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hacia la izquierda de ambos globos oculares. 

TA: ll0/40 mm de llg, FC; 110 por minuto; PVC: O cm de agun 

FR;78 por minuto. TEMP: 3S°C. Tres horas más tard~ que se 

encontraba estable hemodinámicam~nte ingres6 al protocolo 

de PIC. Bajo ventilación mecánica, sedaci6n y relajaci6n 

se coloc6 sensor de PlC, lo cual estuvo en limites norma­

les (FiglB ). 

Al segundo día de estancia se retiró del ventilador con 

buena tolerancia: FR 24 por minuto y estable hemodinámi­

camente. Se incrementó la PIC a 20 mm de Hg. Se admi­

nistró Manito! 0,5 g/Kg en 10 minutos, con descenso en 
la PIC a 10 mm de Hg. · Dos horas después tuvo PIC de 18 

mm de Hg y se adminiatra·ron 20 mgs de furosemide; 60 mi 

nutos después volvió la PIC a 10 mm de Hg, observándose 

notable mejoría clínica a las dieciseis horas de evolu­

ción, con Glasgow de 10 pu~tos y PIC de 8 mm de Hg. PeL 

maneció con hiperreflexia osteotendinosa. A las 19 horas 

de evolucióñ se retiró la linea arterial sin complicaciQ 

nea. 

Al tercer. •.4a la PIC fue de 7 a 5 mm de Hg, Glasgow de 10 

puntos, Las pruebas de opresión de yugulares con un va­

lor inicial de 3 mm de Hg y posteriormente de 8 a 10 mm 

de Hg. Al cuarto dia 1e retiró el transductor epidural 

sin problemas en la dura ~ en el sensor, por detectar 

burbujas en el ristema de tubería. El paciente retira­
ba el brazo del observador (4), Apertura ocular espon­

tánea de los ojo~ (4) y permanecía intubado (1), Glasgow 

de 9. Habia abundantes secresiones de color café, fé­

tidas, e hipertemia de 38,5°C, Se indic6 tratamiento 

con antiobióticos, 

Al quinto día el Glasgow 4 puntos, con movimientos de 
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descerebración (2), sin apertura ocular (1), intubado 

(1), Babinski bilaterial e hiperreflexia osteotendinosa, 

con seis horas de fiebre. 

Al s6ptimo dia de estancia se practicó traqueotomia,con 

mejoria de la aspiración de secresiones, y por la tarde 

obedecia órdenes sencillas (6 puntos); ebria los ojos 

expontáneamiente (4 puntos) y sin respuesta verbal (1). 

Permaneció afebril, sin cambios, y al doceavo die, en 

condiciones neurológicas similares, con la herida del 

sitio del sensor bien cicatrizada, pasó a la sala de 
neurologia con escala de Jenett y Bond, grado III. 

El transductor se mantuvo durante 86 horas, A la inseL 

ción no hubo complicaciones de sangrado o ruptura de la 

dura; el tiem~o empleado fue de 35 minutos, Las prue­

bas iniciales de adaptabilidad cerebral y las consecuen 
tes de la evolución, demostraron una rápida caída de la 

pendiente (Fig •. 18 ). No ae empleó PEEP. La prueba com 

parativa y experimental fue confiable. La calibración a 

cero se obtuvo sin problemas. Hubo fallas en el siste~ 
me de tubería, ya que se separ6•una llave de paso de los 

conectores al movilizar al paciente, con el consiguiente 

paso de burbujas, por lo que se retiró el sensor. Se 

Cumplieron el total de las pruebas. 
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lf) JE 1111).. aL1l\O llPlUIA OCIL11WJ 
as> IUJL\ JE ll.llA ~ 

1 lila lila 95mn 

2 Neg Neg 11) llin 

3 Neg Neg 35 llin 

4 ,.. Neg 2B llin 

CUADRO II 

R E S U L T A D O S 

RUllAS llL stND 
l:U!i.\lI C'RJBO ID'. JE RQIE 
Ym\1)- rJa1A LllJJilD 

ftl!il ftl!il ftl!il Neg 

ftl!il fue ftl!il Neg 

ftl!il fue IUi Neg 

Ale IUi IUi Neg 

CLAVES: 

Pos: Positiva 

Neg: Negativa 

No se realizó 
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PRL'Ell.\S !E.. P,IQE\'ffi 
CIH>ARATIV i-lG\ Pl1P fLlSl'ICIDt\D 
EXmlilfNI' SISI1M\ All\PI'ABILID.\D 

l'oo Neg Pre 

fue Neg l'oo Pos 

IUi Neg Neg Neg 

IUi Neg Pos 
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Esta es una comunicaci6n preliminar del estudio y manej~ 
de la hipertensi6n endocraneano agudo secundaria o edema 

cerebral, producido por TCE cerrado, Se emple6 un nuevo 

sensor con el q~e se intento contar con un elemento más 
de dingn6stico que permita un tratamiento real, práctico 

y objetivo de la HIC. Es un intento de obtener un dis­

positivo confiable, cuya aplicaci6n, a pesar de ser me­

diante una tbcnica invasiva, representa una menor morbi­

lidad al conservar la integridad de las meninges, con m~ 

nor probabilidad de complicaciones infecciosas del SNC, 

Deben realizarse investigaciones con mayor número de pa­

cientes, a fin de evaluar la eficacia del sistema, El 

dispositivo ea económico, fácil de aplicar y retirar y 

puede emplearse como una alternativa más en la monitor! 
zación de la PIC. El tema de la HIC representa toda una 

linea de investigación en la que poco ae ha avanzado en 

nuestro medio y que ea imprescindible desarrollar para 

preservar el buen funcionamiento cerebral o para evitar 

secuelas que impidieran que el individuo sometido a un 

tratamiento médico se reintegre a su familia y a la so­

ciedad, con disminución de la morbimortalidad. 

Dentro de loa resultados de este estudio, la monitoriz~ 

ción de la PIC ea aólo una parte del problema, ya que 

para juzgarlos hay otros factores de suma importtancia 

en el tratamiento de la HIC, como el tipo y magnitud del 

dafto del edema ~erebral, el tiempo de evolución antes de 

la iniciación de¡ tratamiento, la aparición de complica­

ciones que deter•i~arán que el paciente evolucione satis_ 

factoriamente o hacia la muerte cerebral por una HIC que 

no pudo ser controlada por los métodos descrit~s. 
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ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE lA BIBLIOTECA 4 9 

l. La presión intracraneann es una par6mctro neurul~-
gico de monitorizaci6n necesario, dinámico y proporciona 

datos , diagn6stico y orienta al tratamiento, 

2, Existe una estrecha correlaci6n clinica entre in-

crementos de la presi6n intracraneana y disminuci6n de la 
escale de Glasgow; a la vez, a decrementos de la presJ6n 

intracraneana se presenta mejoria en ~sta. 

3, La monitorizaci6n de la presi6n intracrsneana es 
s6lo una parte del 1eguimiento de la evoluci6n del pacie~ 
te con trauma craneoencefAlico, ya que hay otros factores 

de suma importancia ~n el tratamiento, diagn6sitco y pro­
n6stico de la hiperten1i6n endocreneana. 

4. El empleo de dispositivos con las carecteristicas 

de confiabilidad, inocuidad y bajo costo, es una ayude YA 
liosa en el tratamiento de los pacientes con hipertensi6n 
endocraneana y puede disminuir su morbimortalidad. 

5, Es necesario realizar estudios con mayor n6mero de 

pacientes pare determinar si las caiecteristices de ino­
cuidad, confiabilidad y funcionalidad las re6ne el dispo­

~itivo empleado en este estudio, 

6, Es fundamental establecer estudios comparativos 
con otros medios de monitorizaci6n de presi6n intrecranea­
na, Por ejempl~: s~bdurales o intraventriculares, pera 

det~rminsr si exiate linealiedad entre~stos y los senso­

rea epidurales, 

7, Pare simplificar la monitorizaci6n de la presi6n 
intracraneana con el dispositivo epidural, puede susti­
tuirse el osciloscopio por un bauman6metro anaeroide, fA 

cilitAndoae su uso rutinario. 
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8. EL cottjnnlo de pruebas disefiadas para probar la con 

flahllldad de Los rugl1-1tros obtenidos en este estudios, 

Lntlicatt que el dispositivo es de fbcil colocación, sensible 

a cambios de presión intruccrcbral m6ximos o mínimos, y que 

debe divulgarse su empleo. 

9 • Consi.deramos que el dispositivo de PJ.C es indispen 

sable en las unidades de terapia intensiva pura el diagnÓJ! 

tico, pronóstico y tratamiento integral del paciente con 

TCEC. Es de f6cil colocación y no se requiere ser experto 

en neurocirugía para colocarlo, ya que es un proceso f6ci! 

mente reproducible, 
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R E S U M E N 

Se describe como reporte preliminar un estudio pro~ 

pectivo con un nuevo dispositivo de presi6n intracrane~ 

na para la vía epidural, con la finalidad de demostrar 

su inocuidad, confiabilidad y facilidad de colocaci6n. 

En cuatro pacientes con TCE con arteria de inclusi6n 

rígida, se muestra la ausencia de complicaci6n a la co-

locaci6n y los problemas inherentes al funcionamiento del 

mismo, 

Este dispositivo sirvi6 para evalorar la evoluci6n 

del síndrome hipertensi6n indocraneana aguda y la respue~ 

ta al instrumento instituido, sin analizar este último 

apartado. 
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