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La tecndlogia aplicada a la Neurociencia ha permitido
conocer y entender diferentes aspectos de la fisiologla ce
rebral, tales como: 1la relacién entre la circulacién gene-
ral y el Flujo Sanguineo Cerebral (FSC)y, la influencia del
metabolismo sobre la regulacibén vascular cerebral 20 el com
portamiento de los diferentes componentes intracraneanos y
del Liquido cefalorraquideo (LCR)3,6 y, ademds, las relacig
nes de presién-volumen R:(V/P). Estos conocimientos, apli-
cados a diferentes patologlas, pueden explicar parcialmente
los mecanismos fisiopatolbégicos de diferentes patologias,

Dentro de la Medicina Critica Traumatolégica, La Neuro
logia ofrece un vasto campo de aplicacién de los principioa
anteriores. En el trauma creaneoencefilico (TCE) se produ-
cen camblos de presién entre el contenido y el continente,
con alteracién del flujo sanguineo cerebral acompaiiada de
trastornos en la permeabilidad vaaculars. A pesar de cono-
cer esta secuencia, existen miltiples interrogantes que es-
capan al observador clinico experimentado y, adn el labo
ratorio, no logra apbrtar explicaciones légicas y deductivas.

Se han aplicado miltiples esquemas terepéuticos para el
TCE, como son: hipotermia, hiperventilacién controlada,so-
tuciones hiperténica7_13. diuréticos 14-16" barbitﬁric0817_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 revisién e
investigacibén de los modelos terepéuticos empleados y el es~
tudio de su posible aplicacién en nuestras instituciones, en

las que la principal causa de mortalidad es el TCE.

Es indudable que la ﬁagnitud del dafio inicial en el TCE



es fundamental en el pronéstico,pero el daiio secundario a la
lesién puede ser prevenido con medidas terapeliticas oportu-
nas. Es concluyente que los signos vitales clinicos son sé
lo una representacidén parcial tardia de ese daiio y que di-
chas medidas serén dtiles cuando se tengan parametros obje-
tivos que alerten al clinico de la progresién de lesién se-
cundaria en forma temprana.

La monitorizacidén ideal del paciente con TCE deberia
incluir la observacidén y cuantificacidén directa del dafio ce
rebral, antes que la bGsqueda de su expresién clinica. An-
te 1a imposibilidad de realizar la primera, se recurre a la
instrumentacidn tecnoldgica (medicién de flujos |+ Presio-
nes 14, 26, 56° interpretacién de voltajes 74" etcétera)
que, en su conjunto, brindan una informacidén mas exacta de
la fisiopatologia. De los recursos técnicos, el mhs emplea
do y estandarizado es la medici6n de la Presion Intracraneg
na (PIC). El ﬁonocimiento de este pardmetro no significa el
éxito de la terapéutica 4, 24, 26° Pero su correcta inter-
pretacién, aunada a las medidas de tratamiento adecuadas,nos
aproxima a é1,

En un pardmetro para valorar la efectividad de las me-
didas de tratamiento 10, 39, 40, 69 y establecer un pronés-—
tico temprano ;g4 95_3y1, 33, 69, . Por 1o anterior, ad-
quiere importancia dentro de las unidades de cuidado inten-

sivo.

La monitorizacién de la PIC permite el calculo de Prg
s8ién de Perfusién Cerebral (PPC), con la férmula de: Pre-
si6én Arterial Media (PAM) - PIC, y la valoracibén del edema
cerebral, con o sin hipertensién intracraneana, mediante
el andlisis de‘la curva presién-volumen (Complacencia y e-

lastancia) 4 44;
’

El dafio cerebral secundario al TCE provoca edema cere



bral 5 que varia con el tipo de lesién, magnitud del tejide
hemorrédgico y secuelas sistemdticas 3y [Este actimulo de
agua es ocasionado por cambios en el volumen sanguineo lo-
cal, debido a las alteraciones vasomotoras asociadas, al ipn
cremento en la permeabilidad capilar ) con fuga consecuente
de plasma al espacio intersticials. Estas caracteristicas
son del edema de etiologfia vasomotora y producen aumento del
volumen intracerebral y de la PICS7. con la consecuente dig
minucibébn de la PPC, lo que favorece el desarrollo del edema
citotéxicos.

Dado que el crdnec constituye un elemento cerrado, con
un contenido (masa encefdlica, sistema vascular y LCR esta-
blea) y debido a que en situacioneas de TCE se altera el vo-
lumen y espacio de cada uno de ellos y puede perderse el
equilibrio. Si los mecanismos de compensacidn,(que son:
desplazamiento y depuracién de LCR, ultrafiltrado plasmhti-
co y de las estructuras con volumen) gon inguficientes, por

ejemplo, en: obstruccién del sistema venoso endocraneal, di
latacibn arterial por parAlisis vasomotoral. favorecida por
fnctores externos como hipoxemia e hipotensi6n6o. masas ocy.
pativas, etcétera, se produce aumento de la PIC de inicio
local que se generaliza posteriormente a tejido con Areas

de baja presibn en forma de edema cerebral y es la primera
causa de morbilidad y mortalidad de estos paciente925'27.
Estos cambios de preaién pueden ser detectados por sensores
de presibn,

MGltiples reportes han establecido la relacibn entre
mal pronbéstico y la PIC elevada en pacientes con trauma de
créneoyg  25.31, 33, 69, 7
tela en pacientes pedihtricos 33,59+ La presencia de ella,
que frecuentemente se encuentraen algin momento de la evoly

4+ sunque debe ser tomada con cay

cién, constituye un factor clinico importante en el curso



del paciente. El objetive primordlal del monitoreo de la
PIC en los protocolos de tratamiento del TCE, es el esta-
blecer lineamientos terapéuticos que favorezcan la reduc-
cién de la misma.

En 1977, Miller y Cols 2g+ bajo un protocolo rigido
de tratamiento con evacuacién quirtirgica temprana de ma-
sas ocupativas, prevencién y tratamiento de factores se-
cundarios de lesién neuronal y con control farmacolégico
y evacuativo del LCR, para disminuir la PIC, registrada
intraventricularmente o subaracnoidea, lograron reducir 1a
mortalidad a un 40%,

- Saul y Ducker 24’80. en un estpdiOque incluyé 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 a 15 mm de Hg, fueron tratadas, redujo la mortali-
dad del 46X al 28%, sin aumento desproporcionado en la mor
bilidad, es decir pacientes con severa incapacidad o esta-
do vegetativo.

En 1a esfera diagnbéstica, altos niveles de PIC (mayo-
res de 40 mm de Hg), deben alertar al cirujano de la pre-
sencla de hematomas, particularmente subdurales 25+ € indi
can la urgencia de la corroboracién diagnéstica, asi{ como
su tratamiento y pronbstico del trauma del créneo, por lo

_que el monitoreo rutinario de 1la PIC es fundamental.

Diferentes estudios han tratado de relacionar un mé-
todo no invasivo cdm$ 1a tomografia axial computada 61
(TAC) con la PIC, pero 1los resultados no son fidedignos en
el 1002 de los casos. Por el contrario, se ha establecido
excelente correlacidén entre potencidles evocados 'y fitveles
determinados de PIC constituyendo un método efectivo y no
invasivo que requiere de equipo electrébnico sofistificado,
" pero no disponible en la mayoria de las instituciones hospi
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talarias de nuestro pais, por lo que no es aplicable en
nuestras freas de traba jo.

La estimacidén de la PIC se efectla por diferentes dis-
positivos 45,50, 5y c0n grados variables de esposicion y
comunicacién con la materia encefAlica y, por lo tanto, de
contaminacién variable, dependiente del tiempo de permanen-
cia, cuidados de enfermeria, caracteristicas inherentes al
disefio, contruccién, etcétera, La confiabilidad en el re-
gistro de presién, es mayor en unos que en otros métodos:
depende del grado de acercamiento con las estructuras ence-
falicas internas y la precisién del disefio es acorde con el
principio fisico y mecdnicode su elaboracién.

El disposivo 1deal52 seriu aquel que reuniera las
siguientes caracteristicas: inocuidad (nula incidencia de
morbilidad), accesibilidad (facilidad de aplicacibn), con-
fiabilidad (alta certeza) en los registros de la PIC, cuida-
dos de enfermeria minimos y bajo costo.

En base a las anteriores premisas y a que en el TCEC
cerrado (TECC) frencuentemente hay Hipertensién Intracranea
na (HIC), que puede ser detectada e inferida a través de
maltiples métodos y que ha demostrtrado su utilidad en el
diagnbéstico, tratamiento y prondstico, ya que en el merca-
do nacional se ha disefiado un dispositivo de bajo costo,con
nula produccibébn de infecciones y de confiabilidad aceptable,
se propone demostrar la utilidad del sensor epidural en pa-
cientes con TCE y'proporcionar el reportepreliminar de los
casos a los que se lqs-colocé‘el sensor de PIC..sin evaluar
los resultados del tratamiento farmacolégico empleado, que

serd tema de futuros estudios.
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En cuatro paclentes con Dx-de‘HlC ééﬁdo‘por TCEC, se
registrd la PIC en el espacio ep{durul L que reunieron los
criterios de inclusidn (Tabla 1), con un nuevo dispositive
disefiado por un grupo de trabajo de la Unidad de Cuidados
Tntensivos del Instituto Nacional de Pediatris, consisten-
te en una camara hemisférica de elastédmetro de silicén
(Figs. 1 y 2), sellada en su hase por una membrana del mis-
mo material, capaz de registrar las pulsaciones cerebrales
transmitidas a través de la duramadre. Este sensor se colg
cb directamente sobre la duramadre (Fig., 1), a través de una
trepanacién de aproximadamente 1.5 centimetros de didmetro.
practicada sobre la sutura coronal (Figs. 4 - 7), y a 2 cen
timetros de la linea media, previo tricotomia del créneo y
aseo quirdrgico de la regién, Los cuatro casos fueron rea-
lizados en la Unidad de Cuidados lntensives del Hospital Gg
neral y de Urgencias La Villa, de los Servicios Médicos del
Departamento del Duistrito Federal, por el residente de Me-
dicina del Enfermo en Estado Critico, responsable de la in-
vestigacién.

El sensor fue probado antes de ser colocado para corrg
borar su integridad y hermeticidad, ya que las fugas iﬁpoai
bilitaria n el registro; se purgb con solucién salina o agua
estéril y se le "calibré" a "cero" con la presién atmosfé-
rica, cerrando la salida del 1iquido contenido en su inte-
rior con una 1lave de tres vias.,

Una vez colocado directamente sobre ls duramadre y su
bordo circularipor debajo de diploe, se cerrd la piel cabe-
l1luda en un solo plano con puntos separados.

Para registrar 1a presién se usd un transductor elec-
trénico de presiones fimiolbégicas, de los comGnmente usados
para medir la presibén venosa central y la tensibn arterial,

marca Bentley,tipo 17502, con limite de variabildad de 0 a



TABLA 1

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con TCE que ingresaron a los Servicios
de urgencias de los Hospitales TraumAtolégicos
del Departamento del Distrito Federal, con los
siguientes criterios de inclusibn:

= Sin diferencia de sexo.

= Edad entre los 10 y 65 afios.

= FEvolucién del trauma: No mayor de 6
horas de evolucibén al ingreso al pro-
tocolo.,

w Glasgow menor o igual a 8 puntos.

= Con estabilidad hemodinAmica dos horas
previas al ingreso del protocolo de in
vestigacidén, determinada por los si-~
guientes criterios:

. Presién sistblica mayor de 100 mm de
Hg (media mayor de 90 mm de Hg).




FIGURA 2:

T NROTR,

CAMARA DEL DISPOSITIVO EXPANDIDA
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400 mm de Hy conectade a’untodciloscopl ca American

‘Optical de 4 canales (dléctfdébfdidgfa dy lectroencefla
lelo 264123, y

lograma y 2 mbdulos pnrn'présioneﬁ)
con un inscriptor integrado, mbdelq 2632T1jfcon papel

calibraco con-velocidad opcional de 0,1 o 0,25 mm por

segundo.

La primera determipnacidén de P1C fue tomada como la
basal y como guia para valorar la eficacia del sistema,
examinandose la inocuidad, la que se definié, comd au-

sencia de dafio.

Y de complicaciones secundarias a la instalacién del
dispositivo. Las complicaciones secundarias que se des-
criben en la 1iteratura con el empleo de otros sensores
epldurales son:

1.~ Hemorragia 2.- Infeccién 3.-Ruptura de dura
1,- Hemorragia: Se define por sangrad6 inherente a la co
locacidn, habiendose descartado sangrado por otras
causas no explicables. Este sangrado puede producir
se en tres momentos de la evolucidn:
1,- Instalacién 2.~ Permanencia 3.- Retiro

a) Instalacién: Hemorragia que descienda la Hb en 2 gra-
mos a la cifra previa a la colocacibn, producida por
sangrado de la pilel cabelluda, porciones éseas, galéa,

y vasos subdurales.

b) Retiro: dado que la técnica implica el retirar uno o
dos de los puntos de sujeciédn de la piel y la extrac-
cibén del dispositivo por traccién, puede presentarse
sangrado que se evalué por el anterior parémetro he-

matolégico.

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

concentracién 10 a 1la menos5 (10"5) en el sitio de
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trepanacién en el momento deila’instalacién. ‘dLliéFiro

del sensor, ademds se ‘tombd: in cy
riferin de la herida del trépano,:a

tiro del sensor, Al término del ééfﬁ‘ib 8o &’a’
tivo ¢l sensor y el liquido intfodﬁcidb.‘JSe'coﬂéidéré

como cultivo positivo aquel con desarrollo bacterianoc.

3.~ Ruptura de 1la dura. Es la salida de LCR a tra
vés del trépano en el momento de la instalacién
o al retiro del sensor. Se demostré con el es-
tudio de LCR realizado en el laboratorio del Hog
pital. .

Facilidad de colocacibén., Es el tiempo necesario
para la instalacién y obtencidn del registro osci
loscbpico o transcriptivo por el residente de Te-
rapia Intensiva, Se tomd como tiempo Optimo el
descrito por el disefiador del dispositivo que fue
de 20 minutos.

Se calificbd en tres categorlas:

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

2.~Medios mayor a 20 minutos y menor a 3O mins,
clave Me

3,~-MAximot mayor a 31 mine,, clave Ma,

Confiahilidad, Cuando existe correlacidn con los regis-
tros incrnventiiculntol.4(11ncaliodad)“5.aunqua no sean
de la misma magnitud numérica, expresada en milimetros
de mercurio, pero si con un rango de 2mm de Hg, de acuer
do con lo dimefiado por sl autor, Se utilizaron doa ti-
pos de pruehans;

l,~Inherentm al sanmor 2,-Inherentes al paciente,
A)-Inherentea al sensort

a) Pulsatihilidad56

b) Facilidad de calibracién a cerag,



a)

b)

c)

d)
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c) Modificaciones de la PIC a la movilizacibn de la
cabeza del paciente. o

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

e) Comparacién de la curva de presibén intracraneana
del paciente, registrada en papel calibrado, con
la descrita en el modelo experimental de compro-
bacibén disefindo por los autores de la tésis.

f) Comprobacidén de fugas en el sistema de tubos£70)
Pulsatibilidad.~ Se refiere a la existencia de ampli-
tud de las ondas de pulsacibn cerebral, las cuales
siempre estuvieron presentes, excepto cuando PPC es
nula, Estas se compararon de acuerdo con las reporta
das con el autor en las citas bibliogrdficas, se deter
mind el punto maximo de altura y amplitud, para ser con
fiables estas fueron idénticas a diferentes grados de
presibébn. Se clasificd como letra B cuando hay buena con
fiabilidad, y letra M cuando los resultados fueron e~
rroneos (Fig.8),

Facilidad de calibracién a cero: De acuerdo con la téc-
nica descrita en material y métodos. Se asigné la letra
B para buena calibracién y 1la letra M para mala cali-
bracién,

Modificaciones a la movilizacibén de la cabeza del pacien
te: Cuando se registra la PIC en la posicibén de dectiibi-
to dorsal total, la PIC es de 30 mm de Hg. Ahora, cuan-
do se coloca al paciente con elevacibén a 30° con respec-
to a 1la linea basal; la PIC es de O mm de Hg. Se valo-

ré esta respuesta a la instalacién, retiro del dispositi
vo y cada cuatro horas, durante el tiempo de su permanen
cia, Si la respuesta al declibito dorsal en posicién de
30° no se obtuvo como se menciond, se calificé como mala:

M; si se obtuvo tal respuesta, se calificé como B,

Fuga de liquido a través de la membrana: Por rutina, al
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término de la colocacibn del sensor, sec tomd placa radio-
grafica del créneo en posicién AP y lateral, con medio de

contraste CONRAY 607 (fabricado por laboratorios Mallinckod

Fharmaceutics), en la hemiesfera que estd en estrecho con

tacto con la superficie dural.

"Se calificd como letra B si no hubo fuga y con letra M si

hubo fuga.

Por no contar con esta prueba, se realizdé una prueba hi-
drdulica aplicando una.presién de 50 mm de Hg al sistema
del tubo conector, con lo que se corrobord la integridad
del mismo. Se calificé con el mismo sistema,

Prueba comparativa: experimental y clinica. Se diseid

un instrumento con la finalidad de simular las respuestas
clinicas a las experimentales, que se producen con las
élevaciones de la PIC netas, sin la existencia de compo-~
nentes fijos (masa encefdlica), pero si con la consisten
cia thctil similar a la del cerebro y con distribucién
uniforme de la presién introducida.

Consiste en una estructuras hueca, rigida (calota) de epo
xi ovoide, similar a la forma del créneo de un hombre de
70 Kgs., sellada por todos sus orificios, excepto en el
sitio del trépano, por el que se introdujo un globo de
material de plistico distendible, conectado a un esfigng
mandmetro marca Adex, que proporciond las presiones desea
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 disefio experimental fue compa

rado con el trazo del paciente en sus preéiones méximas

y minimas, Estos trazos fueron iguales uno del otro en
su punto miximo de la curva y en el minimo; es decir, el
trazo obtenldo por el disefio experimental tuvo la misma
altura para un nivel dado de presién, Podré existir un
rango de mis o menos dos digitos expresados en milimetros
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FIG., 9:

REGISTRO EN PAPEL Y VISUALI

ZACICN DE LAS CURVAS DE PIC
DISENQ ESQUEMATICO DE LA PRU

BA COMPARATIVA
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de Hg, Si el trazo fue confiahle para esta prueba, se

asignd la letra B, si no lo fue, la M.

Estas pruebas se realizaron a la instalacidén del sensor,

al retiro y cada 8 horas durante su evolucidn.

B) Pruebas inherentes al paciente:

a)

b)

a) Prueba con PEEP

b) Adaptabilidad y elasticidad cerebrala
Prueba con PEEP: Se considerd como indicacién de con
fiabilidad de PEEP y PIC, cuando se incrementd la PIC,
sin que existiera repercusibn hemodinémica, o cuando
la PTC fuera superior a 20 mm de Hg, por el posible
daio ocasionado de enelvamiento. Esta prueba se rea-
1izbé al momento de la instalacién y cada B horas, hag
ta el retiro del sensor. Se asigndé la letra B cuando
la respuesta era efectiva, y la M, cuando no hubo reg
puesta.
Adaptabilidad y elasticidad cerebral: La medicién de
la adaptabilidad y elasticidad cerebral al oprimir am
bas yugulares durante 10 segundos y obstruir el retor
no venoso cerebral, valora el estado de compensacién
cerebral a aumentos de volumen asociados a los de la
presién 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 le normal de la curva
de descenso posterior a la opresién de yugular bilate
ral (Fig. 10). 8e considerd buena respuesta cuande
se obtuvieron cambios ascendentes y descendentes en
la pendiente de las curvas o en la amplitud de las
mismas. Buena respuesta se indicd con la letra B, y
mala con la M, Las pruebas anteriores fueron confia-
bles si ambas fueron positivas.
La PIC se registrd en milimetros de Hg y se consi~
deraron como limites normsles, sospechosos y patoldgi

cos los descritos por Miller:
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TABLA 1T
VALORES DE PIC

P1C NORMAL: De 0 a 10 mm de Hg
PIC SOSPECHOSA: De 11 a 20 mm de Hg
PTIC PATOLOGICA: De 21 mm de Hg en adelante

Miller y Becker
Textbook of Critical Care
Shoemaker, 1984

Los cambios de elevacién de la cabeza con respecto al Angule
con la horizontal, fueron evaluados en grados .

Se diseiié una hoja de recoleccién de datos para las pruebas

enunciadas (Anexo 1).

Todos los pacientes fueron vigilados en su evolucidén clinica
- mediante la escala de Glasgos, a la que se agregd la valora-
cibén del diémetro pupilar y los reflejos fotomores, asi como
los oculocefdlicos (Anexo 2).

E1l paciente se colocbé en posicién neutra y dectbito dorsal’
a 30°.-para favorecer el retorno venoso. La PIC se registrd
en forma continua y se calculé 1la PPC cada 15, 30 y 60 minu-
tos, mediante la férmula:

PPC = PAM - PIC

Se consideraron como limites inferiores tolerables de PPC

55 mm de Hg, como se ha sefalado en la literatura, En los
casos en que no fue posible calcular directamente la presibn
arterial media, ésta se calculé mediante la férmula:

PAM = (PA sistblica - PA diastdlica) + PA dialtélica/sx

En todos lgs pacientes se administraron 1liquidos a reque-
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rimientos normales, excepto que una vez ingresados al pro
tocolo cursaran con inestabilidad hemodindmica y, en este
caso, se¢ les administraron coloides, cristaloides o paque
te globular, de acuerdo con el esquema de Weil, hasta ob-
~tener flujos urinarios esponténecs superiores a 30 ml por
hora y presiones arteriales medias superiores a 90 mm de

Hg.

En todos se empled dexametasona a dosis de 0,5 mg/Kg de
peso cada 8 horas, y dosis inicial de 16 mg, difenilhidapn
toina a dosis inical de 250 mg y, posteriormente, 125 mg
cada 8 horas. Se empled hiperventilacidén controlada péra
mantener el pHa entre 7.45 y 7.55, y 1la PaCO2 entre 25 y
28 mm de Hg.

Se establecieron frecuencias y porcentajes para las 1i-
neas de inocuidad y facilidad de colocacibdn, para la sec-
cién de confiabilidad se realizé correlacibén miltiple y

frecuencias expresadas en porcentajes.
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RESULTADOS: Reporte preliminar

De agosto a diciembre de 1985, ingresaron cuatro pacien
tes al Hospital General de Urgencias La Villa, de los Servi-
cios Médicos del Departamento del Distrito Federal, que reu-

nieron los criterios de inclusidn.
Todos fueron del sexomasculino, con edades comprendidas

entre los 19 y 35 aiios; tres atropellados por vehiculo auto
motor y uno por calda de altura. Uno de ellos fue traslada
do de otro hospital, a 30 minutos de distancia, y el resto
ingresdé directamente al hospital La Villa. Todos fueron
transportados por una ambulancia, atendidos por personal vo
luntario. De tres de ellos se ignord el tiempo de evolucibn
del trauma al ingreso en el hospital. Sbélo un paciente ha-
bia recibido tratamiento previo conocido antes del ingreso
al protocolo. Ninguno de los pacientes tenia antecedentes
de ingesta alcohbélica previo al accidente, Uno de los Pa-
cientes se encontraba inhalando solventes al sufrir el tray
ma. En ninguno de los pacientes se reportaron crisis con-
vulsivas posteriores al trauma,

A continuacibn se describen los casos estudiados:

Caso 1

Desconocido

19 afios

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 1a 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). Reapucsﬁd'VéPbblg(l).igAﬁerLuru
“ocular (1). Extensiénanormal: (2){>'Sl§ﬁd§”§ifales: I'c
80 por min. TA 120/70 mm de Hg. - FR 28 por min. TEMP
36°C. En 1a regién frontal lesién de 5 cm que interesd
piel, tejido celular y equimosis oculo palpebral derecha,
anisocoria por miadriasis derecha y paresia del mismo la
do y del parpado superior derecho., La extremidad superior
derecha con pronosupinacidén ocasional combinada con movi-
miento de flexidn, sin llegar a la bisqueda del estimulo.
Extremidad inferior derecha con extensién y dorsiflexidn
alternante., Las extremidades superior e inferior izquier
das con flexidén, sin llegar a la busqueda del estimulo hi

porreflexia osteotendinosa.

Se ingresbd a la unidad de terapia intensiva y bajo sedacién
y relajacibén. Se colocdé 1linea arterial y transductor de
PIC. Las mediciones iniciales fueron: PIC 32 mm de Hg,
PAM 83 mm de Hg, PPC 51 mm de Hg, con hiperventilacién 1la
PIC descendié a 10 mm de Hg a los 29 minutos; se mantuvo
por abajo de 15 mm de Hg hasta las 18 horas de evolucién
en que aumentdé progresivamente a 45 mm de Hg con PPC de 27
mm de Hg; sin respuesta a la hiperventilacidén. Se aplicéd
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 disminuyd con furosime (PaCOz) a 28

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

isocédricas. A 14s 36 horas de evolucidén se retird la 1i-
nea arterial y dLs horas después la PIC aumento a 25 mm de
Hg. Hudo alteracfohes en el sistema de calibrado del car
dioscopio, por error se oprimib6 unacalibracién mayor; la
curva no correspondia a la magnitud de la presién. Una hg
ra después la presibén 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 cere
bral, al retiro, fue de 86 mm de Hg y 1a PAM en limites nox
males.
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El séptimo dia de evolucidén se extubd con Glasgow de 13 pun
tos, desorientado, conversaba, abria los ojos espontdneamen
te, Al dia siguiente tuvo hipertermia de 38°C. La radio-
grafin del térax mostrd zonas de opacificacidn parahiliar
macronodular, La herida quirirgica del sensor estaba ci-
catrizada, sin evidencia de proceso supurativo. Se egresd
de la unidad al doceavo dia de evolucidn y se egresd del
hospital en buenas condiciones 4 dias después,

Se muestran las gréaficas de opresibn de yugulares (Fig.12),
el comportamiento de la pendiente en su descenso rapido
fue menor de un segundo, dato indicativo de la capacidad
de compensacién. No se empledé PEEP porque no se conside-
rb necesario. No se tomd cultivo bacteriano del sitio de
insercidén del sensor por motivos administrativos. El san-
grado durante la colocacibn, permanencia y retiro del sen-
sor fue minimo. E1 tiempo de colocacibén del sensor fue de
una hora y media. Al retiro del sensor la traccién fue
enérgica y hubo necesidad de retirar los puntos de sutura
de la piel para poder retirarlo bajo visidén directa., La
pulsatibilidad del sensor se manifesté 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 colocacién del sensor o a su

retiro,

Las gréficas que se incluyen 1lustran la evolucién horaria
de la PIC y su correlacién con el Glasgow (Fig.ll).

Caso 2

35 aifios

Masculino

F, de I, 28-IX-1985

Registro 32357 _
Se ignoran antecedentes. Fue arrollado por vehiculo en mo
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4) Al estabilizarse el tra-
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vimiento. Trasladado en ambulancia al IMSS de Tulpetlac,,
incoscientq. con equimosis bipalpebral, miosis bilateral
y pupilas fijas a la luz.

Ingresd al Servicio de Urgencias con Glasgow de 4: aper-
tura ocular (1), respuesta al estimulo verbal (1), exten-
sibén y pronosupinacidn de extremidades (2)., Signos vita-
les: TA 130/100 mm de Hg, Temp: 35%C, FC: 141 por min.,
FR: 28 por min.,, PVC: 0 cm de agua. Con intubacidén oro-
traqueal y aparato de yeso en el miembro inferior izquier
do, se ingresd a Terapia Intensiva. El Glasgow en 4 pun~
tos, en actitud de descerebracién, las pupilas eran mid-
ticas, isocéricas y arreflécticas. Respuestas oculocefd-
licas ausentes, reflejo nauseoso presente, Babingkl bilo-
teral y cianosis ungueal. En piel cabelluda de regibn
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 crepitacién de
huesos propios, Cavidad oral con escaso sangrado no freg
co, con signos vitales:

FC: 143 por min, PAM: 110 mm de Hg, PVC: O cm de agua. Ba
jo sedacién y relajacién se colocd en ventilacidén mechni-
ca, dos horas después se colocd la linea arterial con PAM
de 66 mm de Hg, FC: 110 por min. Temperatura de 35°C. Se
infundieron 500 ml de soluciones cristaloides. La gasomg
tria reportéd pHa 7.16, Pa0, 105 mm de Hg, raco?: 33,3 mm
de Hg, HCOS: 11 Con 80 meg de bicarbonato de sodio el
pHa fue de 7.42, Pn?zz 38, a los 20 minutos.,

A las 6 horas de estanciage colocd el transductor de PIC
en 45 minutos, con presién inicial de 33 mm de Hg, PAM de
83 mm de Hgy PPC de 51 mm de Hg. Se inicid hiperventila-
cibén con descanso de la PIC a 20 mm de Hg y una hora mis
tarde se aplicd Verapamil y Lanactocido C por taquicardia
paroxistica supraventricular (Fig.l13) y 1la EC '@ disminuyd
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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 administré Manitol,
250 ml al 20% en dos horas y descendié 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 descendié a 22 mm de Hg=
y la PIC de 10 mm de Hg, con aplanamiento de las ondas de
pulsacibén. Habia midriasis y arreflexia pupilar, Se ad-
ministraron 1000 m1l de cristaloides en una hora y 80 meQs
de bicarbonato de sodio con pH de 719, PaCO2 de 33 y PaO2
de 86mm de Hg, con F102 al 40%Z. Se corrigib la inestabi-
lidad hemodinamica y cursé con hipertermina de 3s°c, que
no respondibé a medios fisicos y antiperéticos, hasta 16
horas después, en que se controlé,

La PAM en cuatro ocasiones se elevbn 120 mm de Hg y 1la
PIC se incrementd coincidentemente, sin descender de 33 mm
de Hg, hasta el término de la monitorizacién, en que acci
dentalmente, por traccién del sensor, en un movimiento
brusco del paciente, se separé del tubo conector y no fue
posible recolocarlo., Permanecid en totalg3d5 horas (Fig.
14)., Se retir6 del ventilador al cuarto dia, con pardme-
tros gasométricos normales., Al octavo dia preseptd ester
tores broncoalveolares y se practicé traqueostomiay, por
considerarse un paciente irrecuperable, se egresé de la
unidad a la sala de Neurologia, Fallecibé a los dieciocho
dias de evolucién.

El reporte de patologia demostré infiltracidén hemética
de los tejidos pericraneanos de la regién frontal, a am-
bos lados de la linea sagital con fractura hundimiento
del frontal irradiada al techo de la érbita,

Laceracién de la corteza de ambos lébulos frontales
con signos de edema severo, ul corte con escurrimiento

de material purulento provenieante de los ventriculos.
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in la cavidad tordcica, fracturas del 3 a 5 arcos costales
izquierdos a nivel de 1a linea axilar anterior y fractu-
ras del 2 al 7 arcos costales derechos a nivel de la 1i-
nea media axilar anterior, en vias de consolidacidn; hi-
drotbrax bilateral con 200 ml de cada lado de un material
xantocromico; ambos pulmones con engrosamiento de sus pleu
ras vicerales y material de aspecto fibrinopurulento, de
consistencia aumentada; al corte con escurrimiento de ma-
terial espumoso por superficie de seccidn, los cuales es-
taban intensamiente congestionados, El diagnéstico del

fallecimiento fue septicemia.

Las pruebas de pulsatibilidad se muestran en el registro
grafico (Fig. 15). Al calibrar y cambiar la posicién de
la cabeza con respecto al decibito, hubo incremento en
la PIC o descenso, segln fuera el caso. Las pruebas com
parativas y experimental correlacionaron en todas las

ocasiones,

Se practicd opresidn yugular en una ocasibén, durante 10
segundos (siempre por el mismo examinador). Para produf
cir una elevacién en la PIC y se determiné el tiempo en
segundos para su incremento maximo 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 ulti-
ma maniobra podria causar incrementos en la PIC, La res
puesta a esta pba fue positiva., El tiempo de descenso
fue de 15 segundas.

Casa 3

Descénocido

28 aiios aproximadamente
F, de I, 7-1IX-1985

F. de E: 7-1X-1985
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Registro 27]26

Se ignoran antecedentes, Sufrié ﬂtropellamiénto aproximg
damente a las 22 horas fue trasladado en ambulancia al
hospital, inconciente, con hematoma frontal equimosis hi
palpehbral, pupilas midridticas, inocdricas, con pobre res
puesta al estimulo luminoso en la derecha, ausente en la
izquierda. Epistaxis y sangrado de cavidad oral, hiper-
flexia ostetendinosa, pronosupinacidn y extensidn de ex-
tremidades al estimulo doloroso, con respiracibén 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 decidié reclizar intubacidn oro-
traqueal, la cual no fue posble y se practicd traqueosto
mia. Veinte minutos después se trasladé al servicio de
terapia intensiva. Habia 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 em de agua y FR: 12
por minuto.

La exploraci6n fisica y neurologia sin cambios, Se colgo
cb ventilador de volumen con FfOz al 100% y se instalé
el sensor a las dos horas, con duracidn de colocacion de
28 minutos y lina arterial, la gasometria de ingreso pre
via a la ventilacidn mecénica con PaO2 50 mm de Hg: PaCO2
52 mm de Hg, pH 7,23, Se inicidé hiperventilacién mecéni
ca. La PICinicial fue de 42 mm de Hg y su evolucién se
observa en la Fig. 16, Tuvo elevacién significativa de
la misma y llegd a igualarse con la PAM; la PPC fue O.
Posteriormente fallecid, a pesar del tratamiento. Permane
cié en la unidad durante 7 horas. La permanencia del trang
' ductor fue de 6 horas. El reporte de autopsia demostré he
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morragia intersticial en el misculo temporal izquierdo, en
region occipital de ambos lados de 1a linea medie y en el
éncefalo hematoma epidrual de aproximadamente 150 c.c.,
con compresién y deformidad del 16bulo temporal izquier-
do, laceracién de ambos lb6hulos frontales, edema genera-
lizado, hemorragia intersticial e intraparenquimatosa di
fusa y fractura en un solo trazo de hueso temporal izquier

do en su concha.

No se practicaron pruebas de adaptabilidad cerebral por

la elevacidn progresiva de la PIC y la corta evolucion del
paciente. El emplec de PEEP como medida adyacente para
corregir 1a hipoxemia no se realizé. No hubo complicacio
nes a la instalacidén o retiro del sensor. A la colocacidn
del sensor la dura se encontraba tensa, mds que en los
otros casos. En la extraccibén no hubo ruptura del sensor,
Los reportes miximos de PIC fueron de 68 mm de Hg y el mi-
nimo de 42,

Se muestran en el cuadro I los reportes maximos y minimos
de los pacientes.



CUADRO

1

CASO  EDAD SEXO DIAG- TIEMPO
NOS- DE RE- P1C EVOLUCION
TICO GISTRO MAX MIN

1 19 Masc TCE 70 h 47 3 Satisfactoria

2 35 Masc TCE 35 h 46 19 Muerte

3 28

{(Aprox) Masc TCE 6 h - 68 42  Muerte
4 30 Masc TCE 86 h 22 3 Satisfactoria

REPORTES MAXIMOS Y MINIMOS

DE PIC
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Caso_4

Garcia Monroy José Luis

30 aifos

Masculino

F. de I: 14-XI-1985

Registro Hospital de Xoco: 30355
Registro Hospital La Villa: 30325

Pintor, inhalador de solventes. Cay6 de 3.5 m de altura
al encontrarse inhalando solventes, Ingresdé en el Hos-
pital de Xoco a las 14,10 h, llevado por ambulancia,con
excitacidn psicomotriz, Emitia sonidos incomprensibles.
Movilizaba las cuatro extremidades; abria los ojos es-
ponténeamente, Cuatro horas més tarde se intubbd orotra-
quealmente por mayor depresidén en el estado de alerta.
Signos vitales: TA: 110/70 mm de Hg. FC: 108 por minu-
to; FR: 32 por minute,

Las pupilas eran isocbdricas mibticaﬁ; respondian a la

luz lentamente, abria los ojos al estimulo doloroso (2);
emitia sonidos incomprensibles (2) y conservaba biisqueda
de estimulo doloroso (4). Glasgow total de 8. Se intu-
b6 en boca con abundante sangrado proveniente de vias res
piratorias algas; Babinski bilateral. La angiografia ca
rébtida realizada en el Hospital de Xoco evidenciaba un pro
bable hematoma intraparenquimatoso temporal (levantamien
to de la arteria cerebral media), fractura de frontal y
occipital sin desplazamiento o hundimiento. Se trasladd
al Hospital de la Villa e ingre96 a UTI con Glasgow de 7
puntos, integrado por apertura ocular al estimulo doloro-
so por parte del miembro superior derecho biisqueda (5),
sin respuesta verbal (intubado) (1 punto). Habia ademés
hipertonia de extremidad inferior izquierda y superior
alternante ésta (ltima con flexidén ocasional. Mantenia -

anisocoria por midriasis derecha y desviacidén conjugada
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hacia la izquierda de amhos globos oculares,

TA: 80/40 mm de Hg, FC; 110 por minuto; PVC: O cm de agua
FR;78 por minuto. TEMP: 35°C, Tres horas mas tard? que se
encontraba estable hemodindmicamente ingresd al protocolo
de PIC. Bajo ventilacidn mechuica, sedacibdn y relajacién
se colocd sensor de PIC, la cual estuvo en limites norma-
les (Fig1s ).

Al segundo dia de estancia se retiré del ventilador con
buena tolerancia: FR 24 por minuto y estable hemodinédmi-
camente. Se incrementd la PIC a 20 mm de Hg. Se admi-
nistré Manitol 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 administraron 20 mgs de furosemide; 60 mi
nutos después volvié l1la PIC a 10 mm de Hg, observandose
notable mejorfa clinica a las dieciseis horas de evolu-
cibn, con Glasgow de 10 puntos y PIC de 8 mm de Hg., Per
manecid con hipef}eflexia osteotendinosa, A las 19 horas
de evolucién se retird la linea arterial sin complicacio
nes,

Al tercer ‘da la PIC fue de 7 a 5 mm de Hg, Glasgow de 10
puntos, Las pruebas de opresibén de yugulares con un va-
lor inicial de 3 mm de Hg y posteriormente de 8 a 10 mm
de Hg. Al cuarto dia se retiré el transductor epidural
sin problemas en la dura o en el sensor, por detectar
burbujas en el kistema de tuberia. El paciente retira-
ba el brazo del observador (4). Apertura ocular espon-
tdnea de los ojo§ (4) y permanecis intubado (1). Glasgow
de 9, Habia abundantes secresiones de color café, fé-
tidas, e hipertemia de 38.5°C, Se indicb tratamiento
con antiobidticos,

Al quinto dia el Glasgow 4 puntos, con movimientos de
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descerebraciédn (2), sin apertura ocular (1), intubado
(1), Babinski bilaterial e hiperreflexia osteotendinosa,
con seis horas de fiebre.

Al séptimo dia de estancia se practic6d traqueotomia,con
mejoria de la aspiracién de secresiones, y por la tarde
obedecia 6rdenes sencillas (6 puntos); abria los ojos
expontAneamiente (4 puntos) y sin respuesta verbal (1),
Permanecié afebril, sin cambios, y al doceavo dia, en
condiciones neurolégicas similares, con la herida del
sitio del sensor bien cicatrizada, pasé a la sala de
neurologia con escala de Jenett y Bond, grado III,

El transductor se mantuvo durante 86 horas. A la inser
ciébn no hubo complicaciones de sangrado o ruptura de la
dura; el tiempo empleado fue de 35 minutos. Las prue-
bas iniciales de adaptabilidad cerebral y las consecuen
tes de la evolucién, demostraron una répida caida de la
pendiente (Fig. 18 ). No se empled PEEP. La prueba com
parativa y experimental fue confiable. La calibracién a
cero se obtuvo sin problemas. Hubo fallas en el siste-
ma de tuberia, ya que se separb6+una llave de paso de los
conectores al movilizar al paciente, con el consiguiente
paso de burbujas, por lo que se retirbé el sensor. Se
Cumplieron el total de las pruebas.
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CUADRO IIX

RESULTADOS

WE B0 QU0 RPIRA  FACILIDAD PRUERAS DFL SENIR PRUEBAS DEL PACIENTE

G WG IEDRA ONOCATN WISATL CAIBO MN.IE FGALE OMPARATV  FUGA 25 2N 2 P (v
VIDD CARZA LIQUDO BEXPERIMNT SISTRMA ADAPTABILIDAD

1 Neg - Neg 95 min Pos Pos Pos Neg Pos Neg - Pos

2 Mg - Ny 80 min Pos Pos Pos Neg Pos Neg Pos Pos

3 Neg - Ny 35 min Fos Pos Pos Neg Pos Neg Neg Neg

4 Neg B 28 min Ps Pos Pos Neg Pos Neg - Pos
CLAVES:
Pos: Positiva
Neg: Negativa

: No se realizd
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Esta es una comunicacidén preliminar del estudio y mane jo
de la hipertensién endocraneana agudo secundaria a edema
cerebral, producida por TCE cerrado. Se empled un nuevo
sensor con el que se intenta contar con un elemento mds
de diagnéstico que permita un tratamiento real, practico
y objetivo de 1a HIC. Es un intento de obtener un dis-
positivo confiable, cuya aplicacibén, a pesar de ser me-
diante una técnica invasiva, representa una menor morbi-
lidad al conservar la integridad de las meninges, con me
nor probabilidad de complicaciones infecciosas del SNC.

Deben realizarse investigaciones con mayor nimero de pa-
cientes, a fin de evaluar la eficacia del sistema, El
dispositivo es econbmico, faclil de aplicar y retirar y
puede emplearse como una alternativa mias en la monitori
zacibn de 1la PIC., E1l tema de la HIC representa toda una
linea de investigacién en la que poco se ha avanzado en
nuestro medio y que es imprescindible desarrollar para
preservar el buen funcionamiento Eerebral o para evitar
secuelags que impidieran que el individuo sometido a un
tratamiento médico se reintegre a su familia y a la so-
ciedad, con disminucién de la morbimortalidad.

Dentro de los resultados de este estudio, la monitoriza
cibén de la PIC es sélo 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
dafio del edema kerebral, el tiempo de evolucibén antes de
1a iniciacién de} tratamiento, la aparicién de complica-
ciones que determinardn que el paciente evolucione satis_
factoriamente o hacia la muerte cerebral por una HIC que
no pudo ser controlada por los métodos descritos,
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ESTA TESIS No pps
SALR DE LA BBLIOTECA *°

1. La presién intracraneana es una parémetro neurolé-
gico de monitorizacidn necesario, dindmico y proporciona

datos , diagnéstico y orienta al tratamiento.

2, Existe una estrecha correlacién clinica entre in-
crementos de la presibén intracraneana y disminucibn de la
escala de Glasgow; a la vez, a decrementos de la presién
intracraneana se presenta mejoria en ésta.

3, La monitorizacién de la presibén intracraneana es
s6lo una parte del seguimiento de la evolucién del pacien
te con trauma cranecencefélico, ya que hay otros factores
de suma importancia en el tratamiento, diagnésitco y pro-
nbstico de la hiperténaibn endocraneana.,

4, El empleo de diepositivos con las caracteristicas
de confiabilidad, inocuidad y bajo costo, es una ayuda va
liosa en el tratamiento de los pacientes con hipertensién
endocraneana y puede disminuir su morbimortalidad.

5, Es necesario realizar estudios con mayor nfimero de
pacientes para determinar si las caracteristicas de ino-
cuidad, confiabilidad y funcionalidad las refine el dispo-
sitivo empleado en este estudio.

6, Es. fundamental establecer estudios comparativos

con otros medios de monitorizacién de presidn intracranea-
na. Por ejempl}: subdurales o intraventriculares, para
determinar si existe linealiedad entreéstos y los senso-
res epidurales. -

7. Para simplificar 1a monitorizaciébn de la premién
intracraneana con el dispositivo epidural, puede susti-
tuirse el osciloscopio por un baumanbmetro anaeroide, fa
cilitdndose su uso rutinario.
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8, il conjunto de pruebas dischadas para prohar la con
fiabilidad de los registros obtenidos en este estudios,

indican que el disposiltivo es de [4cil colocacidn, sensible
o cambios de presiéon intracerebral maximos o minimos, y que

debe divulgarse su empleo.

9 . Consideramos que el dispositivo de PIC es indispen
sable en las unidades de terapia intensiva para el diagnés
tico, pronéstico y tratamiento integral del paciente con

TCEC. Es de facil colocacién y no se requiere ser experto
en neyrocirugla para colocarlo, ya que es un proceso féacil

mente reproducible,
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RESUMEN

Se describe como reporte preliminar un estudio prog
pectivo con un nuevo dispositivo de presién intracranea
na para la via epidural, con la finalidad de demostrar
su inocuidad, confiabilidad y facilidad de colocacién.

En cuatro pacientes con TCE con arteria de inclusién
rigida, se muestra la ausencia de complicacién a la co-
locacién y los problemas inherentes al funcionamiento del
mismo,

Este dispositivo sirvib para e?alorar la evolucidn
del sindrome hipertensién indocraneana aguda y 1a respues
ta al instrumento instituido, sin analizar este Gltimo

apartado.
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