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RESUMEN

Introduccion: En nuestro medio, los sindromes de com-
partimentos intracraneanos, el uso de presién positiva con
VMA, PEEP vy la distensibilidad toracica velan la sensibi-
lidad y especificidad de la medicion directa de la PIC, es
por esto que el célculo de VPIC podria ser una forma Uutil
y practica para la determinacion de distensibilidad (AIC) y
elastancia intracraneana.

Objetivo: Evaluar la VPIC como un método diagnéstico y
pronostico de distensibilidad y elastancia.

Métodos: Un estudio prospectivo. Se incluyeron todos los
pacientes con catéter de derivacion ventricular externa y
conectados a monitoreo de presion intracraneana (PIC)
con curva gréfica. Se determind la presion sistolica méaxi-
ma y diastolica maxima durante fase inspiratoria y espi-
ratoria de la curva de PIC en un lapso 20 segundos; por
medio de la siguiente formula se calculé la VPIC: VPIC
(%) = 100 x [(PPmax-PPmin)/ (PPmax+PPmin)/2]. Al fina-
lizar la primera medicion, se retiraron de 5-8 mL de LCR y
de manera simultanea se realiz6 una nueva medicién de
PIC y célculo de la VPIC (VPIC postmuestra), para con
esto y la ecuaciones AV/AP, AP/AV se calcul6 la distensi-
bilidad intracraneana y elastancia intracraneana respecti-
vamente. Se realizé un analisis descriptivo. La correlacion
estadistica de las variables se evalud con analisis bivaria-
do con prueba de Pearson, y se graficé con curva ROC
para la discriminacion de la prueba.

SUMMARY

In our environment, the intracranial compartment syn-
dromes, the use of positive pressure with AMV, the PEEP
and the thoracic compliance veil the sensitivity and speci-
ficity of the direct measurement of ICP via intraventricular
catheter, that's why the calculation of the VPIC could be
a useful and practical measure for the determination of
compliance and intracranial elastance.

Methods: A prospective study. We included all patients
with external ventricular shunt and connected to monitor
with graphical PIC. We determined the peak systolic and
diastolic pressure during inspiratory phase and later dur-
ing the expiratory phase and by the following formula was
calculated the VPIC: VPIC (%) = 100 x [(PPmax-PPmin)/
(PPmax + PPmin)/2].

After the first measurement, 5-8 ml of CSF were removed
simultaneously, and the PIC, and VPIC (VPIC postsam-
ple) were measured again, and the by the equation AV/
Ap, Ap/AV the intracranial compliance and elastance
were calculated respectively. A descriptive analysis was
performed. The statistical correlations of the variables
were evaluated with a bivariate analysis with Pearson’s
test and ROC curve was plotted for the discrimination of
the test.

Results: We included 16 patients, 12 men (75%), the
Dx were HSA Fisher IV (12), TCE (2), excision of tumor
(1) and brain abscess (1), these patients underwent 26
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Resultados: Se incluyeron 16 pacientes, 12 hombres
(75%), los Dx fueron: HSA Fisher IV (12), TCE (2), exé-
resis de tumoracion (1) y absceso cerebral (1), de es-
tos pacientes se realizaron 26 mediciones, se encontro
una relacién significativa entre la VPIC postmuestra, la
distensibilidad y elastancia intracraneana (p = 0.006).
En un andlisis predictivo se obtuvo que una VPIC de >
5% tiene una sensibilidad para elastancia intracraneana
del 90% (AUC:0.927; p = 0.49) pero una especificidad
de 10%(AUC:0.073; p = 0.49). De la misma manera
una PIC > 15 cmH,0 tiene una sensibilidad del 70%
(AUC:0.710 p = .189) para distensibilidad intracranea-
na y especificidad del 30% (AUC:0.290; p = .189) para
elastancia intracraneana.

Conclusién: Es posible utilizar la VPIC como un predic-
tor de elastancia intracraneal dada su sensibilidad, en
conjunto de monitoreo estatico como lo es la medicién
de la PIC para predictor de distensibilidad, estos datos
sugieren que podemos contar con un neuromonitoreo di-
namico (VPIC) para estudio del comportamiento de los
sindromes intracraneanos en pacientes con riesgo de
edema cerebral y craneo hipertensivo, sin embargo es
importante hacer notar que requerimos mas muestras de
pacientes con sindromes de craneo hipertensivo estable-
cidos y PIC mayores de 20 mmHg.

Palabras clave: Variabilidad de presion intracraneana,
distensibilidad intracraneana, elastancia intracraneana,
presion intracraneana.

ANTECEDENTES

La hipertension intracraneal (HEC) contintia siendo
la primera causa de muerte en pacientes neurocriti-
cos con patologia intracraneal aguda.

La presion intracraneal (PIC) se ha monitorizado
de forma no sistematizada en pacientes con acci-
dentes cerebrovasculares isquémicos (EVCI), he-
morragicos (EVCH), encefalitis, sindrome de Reye,
encefalopatia hepética, asi como en el traumatismo
craneoencefélico (TCE), etc.

Los primeros intentos conocidos de medir la PIC
fueron practicados por Quincke a principios del
Siglo XX. Sin embargo, los trabajos de Guillaume
y Janny en 1951 y el de Lundberg en 1960 siste-
matizaron y difundieron la monitorizacion de la PIC
tal como lo entendemos en la actualidad, siendo la
monografia de Lundberg el mejor y mas minucioso
estudio jamas realizado sobre el temal*

INTRODUCCION

La PIC se expresa normalmente en «mmHg» o en
unidades «Torn», aunque existe la tendencia cada
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measurements, was found a significant relationship be-
tween the VPIC postsample, compliance and intracranial
elastance (p = 0.006). In a predictive analysis that was
obtained the VPIC > 5% has a sensitivity of 90% for intra-
cranial elastance (AUC: 0.927, p = 0.49) but a specificity
of 10% (AUC: 0.073, p = 0.49). Similarly, ICP > 15 cm
H,O has a sensitivity of 70% (AUC: 0.710 p = .189) for in-
tracranial compliance and specificity of 30% (AUC: 0.290,
p = .189) for intracranial elastance.

Conclusion: We can use the VPIC as a predictor of in-
tracranial elastance due to its sensitivity, and a static set
of monitoring such as measuring the PIC as a predictor
of compliance; however it is important to note that we
require more samples from patients with HEC and PIC
greater than 20 mmHg.

Key words: Variability of intracranial pressure, intracra-
nial compliance, intracranial elastance, intracranial pres-
sure.

vez mas generalizada a expresarla en la unidad in-
ternacional, el Kilopascal (Kpa). Se acepta que en
posicion decubito lateral o supino si la PIC al ser ob-
servada durante un periodo de tiempo no varia, se
considera que los mecanismos que la controlan es-
tan en equilibrio. En esta situacion la estabilidad de
la PIC es condicionada por tres variables distintas:

1) El volumen de produccion de LCR (VLCR).

2) La resistencia que ofrece el sistema de reabsor-
cion en cada individuo a la circulacion y absor-
cion del LCR (RLCR).

3) Por la presion venosa (PSC) del espacio intracra-
neal, reflejo mas o menos exacto de la presion
existente a nivel del seno longitudinal superior.

La relacidn entre estos pardmetros se expresa
con la siguiente ecuacion:

PIC = (VLCR + RLCR) + VPC
Las relaciones entre el craneo (continente) y su

contenido (volumen intracraneal) se definieron bien
por la modificacion de la teoria de Monro y Kelly,
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Las consecuencias hemodinami-
cas para el cerebro de estar en-
cerrado en un crdneo/duramadre
rigido. P.: Presion hidrostatica
cap||af._ P ... presion oncotica
plasmatica.

P,: presion arterial entrada. Q =

Flujo sanguineo cerebral.
R,: resistencia arterial. R, Resis-

segun la cual en el adulto una vez que las suturas
craneales se han cerrado, el volumen intracraneal
(VIC) permanece constante.

La PIC es un reflejo de la relacion entre las al-
teraciones en el volumen craneo-espinal y la ha-
bilidad del axis craneo-espinal para acomodar vo-
lumen agregado. Esta no puede ser estimada sin
medidas directas.®

Fundamentos fisio-anatdémicos

La cavidad craneal aloja el encéfalo y sus cubiertas
meningeas. Las meninges en conjunto un sistema
de membranas que envuelven concéntricamente
el encéfalo, entre la aracnoides y la piamadre, la
superficie del tejido nervioso del sistema nervioso
central (SNC), se delimita el espacio subaracnoi-
deo, éste es un espacio real que esta ocupado por
el liquido cefalorraquideo (LCR) y por el trayecto
superficial de los vasos del SNC. En ciertas locali-
zaciones, el espacio subaracnoideo se dilata dando
lugar a las cisternas subaracnoideas. Las especia-
lizaciones o tabiques de la duramadre que compar-
timentan parcialmente la cavidad craneal son: la
tienda del cerebelo, la hoz del cerebro y la hoz del
cerebelo. La tienda del cerebelo o tentorium aisla
parcialmente la fosa posterior del resto de la cavi-
dad craneal, permitiendo subdividir dicha cavidad
en un compartimiento supratentorial.

Los plexos coroideos son estructuras altamente
especializadas y localizadas en el interior de cada
una de las cavidades ventriculares y son respon-
sables de la produccion del 70% del LCR, el 30%
restante procede de otras fuentes extracoroideas,
entre las cuales la mas estudiada e importante es el
propio parénquima encefalico, cuyo espacio intersti-
cial drena a los ventriculos laterales.

tencia venosa.

P presion retr(’)gra(_ja al colap-
s0 venoso. P,: Presion venosa
de salida.

Figura 1.

De interés y como lo comenta Slof en su revision,
la presencia de un craneo rigido tiene efectos he-
modinamicos como se ilustra en la figura 1.

La presion tisular cerebral es de 8-13 mmHg, es
mas alta que la presién venosa fuera de la dura (0-5
mmHg). De acuerdo los principales elementos de la
mecanica de fluidos, colapso pasivo de los vasos
elasticos debe ocurrir antes de salir a un espacio
de un espacio de alta presién a uno de baja pre-
sion. El grado de colapso subdural esta relacionado
a las diferencias entre la PIC y la presion venosa
extradural y el colapso pasivo actla funcionalmente
como una variable de resistencia al retorno venoso.

Esto significa que la presién venosa solamente
fluye por arriba del colapso (Pout), y siempre igual
ala PIC; la PPC es independiente de la presion ve-
nosa extradural.

El hecho de que la PPC puede ser calculada
como la diferencia entre la presién arterial media
menos la PIC es basada en la existencia del colap-
S0 pasivo subdural.

El colapso subdural también significa que las al-
teraciones de la presién venosa extradural no seran
transferidas a la circulacién cerebral, como un cam-
bio en la presion venosa causara un cambio inme-
diato compensatorio en el grado de colapso.

Las alteraciones entre la presién transcapilar
hidrostatica y oncética llevaran a filtracion, la cual
sucesivamente incrementara la PIC. El incremento
simultdneo en Pout ser4 transferida de manera re-
trograda, resultando en un incremento de la presion
capilar la cual causara mas filtracién y mayor incre-
mento en la PIC.

Debido a la caida en la presién a través de las
resistencias venosas (Rv), un nuevo estadio de ele-
vacion de la PIC sera establecido finalmente. Si,
como se ha sugerido; cerca del 80% del incremento
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Figura 2. a. llustracion esquematica de los capilares cerebrales y las fuerzas responsables para el intercambio de fluido
transcapilar en el cerebro sin lesiéon con barrera intacta. b. Los capilares cerebrales y las fuerzas responsables para el in-
tercambio de fluidos en el cerebro con lesion, en el cual los capilares estan pasivamente permeables a pequefios solutos.

de la PIC seré transferido a los capilares, esto pue-
de ser calculado como que el mas alto incremento
en la PIC ser&a 8 veces mas grande que el balan-
ce inicial entre la presién hidrostatica y oncética, el
cual requiere mas apoyo experimental.

CIRCULACION

En relaciona la regulacién vascular/volumétrica
Per-Olof realizé una revisién al respecto, donde
se plantea que ante el limitado espacio para la ex-
pansion de volumen y para tratar de mantener una
PIC a valores normales de 8-13 mmHg, el control
del volumen cerebral esta basado en una barrera
sanguineo-cerebral intacta o barrera hematoence-
falica (BHE), el cual significa que el transporte de
los solutos aun mas pequefios —tales como sodio e
iones cloruros— a través de los capilares cerebrales
es altamente restringida. Solamente el agua cruza
pasivamente la membrana capilar semipermeable.
La transferencia activa por el sistema de transpor-
tes esencial para la nutricién cerebral y el intersti-
cio, pero no esta relacionada en la regulacion del
volumen cerebral y ademas el cerebro no cuenta
con sistema de drenaje linfatico.

La figura 2 ilustra el capilar cerebral semiper-
meable.

En estado de balance, las fuerzas para un inter-
cambio de fluidos entre el intravascular, el intersti-
cial y el intracelular se encuentran en equilibrio y no
existe un intercambio neto de fluidos a través de la
del capilar o membrana celular. La presién osmotica
cristaloide es de aproximadamente (05,500 mmHQ)
en los tres compartimentos. La presion transcapi-

lar hidrostéatica de 20-25 mmHg es rigurosamente
balanceada por una presion oncdética similar. La
filtracion de agua a través de la membrana capi-
lar es disparada por una alteracion entre la presion
hidrostatica y oncadtica transcapilar lo cual creara
un gradiente osmaotico opuesto debido a la diluciéon
del intersticio y detendra de manera efectiva mayor
filtracion.

Por este mecanismo, el cerebro normal esta
protegido de variaciones de volimenes cerebrales
posteriores a alteraciones en las presiones intraca-
pilares hidrostaticas y oncética.

Es interesante conocer esta postura ya que si el
cerebro esta protegido de variaciones en la presion
venosa por un colapso venoso subdural variable no
hay incremento en la PIC del lado venoso por pre-
sion positiva al final de la expiracion (PEEP) como
se ha sugerido y sin un incremento del drenaje ve-
noso posterior a la elevacion de la cabeza. Esta hi-
potesis significa que la PEEP puede ser utilizada de
manera segura para prevenir atelectasias después
de un trauma de cabeza.

Mascia et al, en un estudio aleatorizado con 12
pacientes con lesion pulmonar aguda y lesion cere-
bral traumatica utilizaron PEEP de 12 y 10 cmh,0,
con mediciones de flujo con doppler y observaron
gue aquellos pacientes en los cuales se tiene hiper-
inflacion con subsecuente incremento en la PCO, se
observaba un aumento en la PIC no asi en aquellos
en los que el PEEP sélo producia reclutamiento al-
veolar sin presentarse aumento de la PIC, demos-
trando que uno de los principales determinantes de
aumento de la PIC con PEEP extrinseco es la modifi-
cacion en la PCO, mas que propiamente la PEEP.1!
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Otras consideraciones fisioldgicas que regulan
el flujo cerebral a considerar son la presion arterial
de dioxido de carbono (PaCO,) tiene una relacion
casi linear con flujo sanguineo cerebral (FSC) den-
tro del rango, produciendo un incremento de 2-6%
por cada milimetro de mercurio de elevacion en la
PaCO,, y existe una relacion inversa a un bajo con-
tenido de oxigeno y el CBF. De la misma manera
existe una relacion directa entre el FSC, la tasa me-
tabodlica cerebral para el oxigeno y la glucosa asi
como la temperatura.>®

Como se ha comentado la PIC es menor de 15
mmHg, la presion tisular cerebral (PTC) y la PIC va-
ria con cada ciclo cardiaco y por lo tanto la curva de
la PIC es una curva de presion arterial modificado.

Planteamiento del problema

En nuestro medio los sindromes de compartimentos
intracraneanos, el uso de presién positiva con VMA,
PEEP vy la distensibilidad toracica velan la sensibili-
dad y especificidad de la medicién directa de la PIC
por medio de catéteres intraventriculares, es por esto
que el calculo de VPIC podria ser una forma util y
practica para la determinacion de distensibilidad y
elastancia intracraneana (AIC) ya que aun se desco-
noce la utilidad del calculo de la VPIC, ya que se es-
tima que grandes aumentos en la variabilidad (> 4%)
representaria mejor distensibilidad; en la actualidad,
el monitor de compliance cerebral «Spiegelberg» ha
sido utilizado para proporcionar tal informacion, este
método se basa en la medicion de la respuesta a la
PIC a un pequefio incremento en volumen al inflar
y desinflar la bolsa de aire en la punta del catéter
de PIC Spielberg, sin embargo este artefacto es aun
una herramienta de investigacion, éste ofrece la po-
sibilidad de una advertencia temprana de descom-
pensacion critica y riesgo de herniacién, pero su co-
rrelacion con los desenlaces no ha sido demostrado.

Es por eso que con la VPIC se tendria un estima-
do de la capacidad craneana para aumentos de la
PIC y el desarrollo posterior de HEC, por lo que es
necesario aun validarlo.

Por lo que buscamos determinar sila VPIC es un
parametro sensible de monitoreo de reserva com-
pensatoria cerebral adecuada al compararse con
modelos estandares de distensibilidad cerebral y/
reserva compensatoria cerebral tales como la cons-
truccién de una curva de presion -volumen cerebral
para determinar el riesgo de HEC o desenlace fa-
tal, esto plantearia un nuevo modelo de monitoreo
practico de tiempo real.

Objetivo primario

Evaluar el VPIC como un método diagnostico de
AIC y por lo tanto de HEC.

Objetivo secundario

Evaluar si el VPIC es influenciado por variables res-
piratorias fisiolégicas, de VMA y hemodinamicas.

Hipotesis
Hipotesis nula

Un VPIC mayor a 4% es un analogo de mayor dis-
tensibilidad intracraneana

Hipdtesis alterna

Un VPIC mayor a 4% no es un analogo de mayor
distensibilidad intracraneana

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: Estudio descriptivo, observacio-
nal, prospectivo.

Tipo de Investigacién: Clinica.

Lugar y fecha del estudio: Unidad de cuidados
intensivos del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia «Manuel Velasco Suérez» de la ciu-
dad de México, durante el periodo de Nov. de 2010
a enero de 2011.

Poblacién participante: Se identificaron a todos
los pacientes mayores de 18 afos a los cuales se
colocé catéter de derivacion ventricular externa.

El estado clinico sera evaluado empleando la es-
cala de coma de Glasgow y Ramsay para nivel de
sedacion o escala RASS en su defecto.s

Se verificard la colocacion de catéter intraventri-
cular por medio de TAC, se conectara sistema de
derivacion a transductor a «zero» y éste a médulo
de PIC de un monitor Intellivue de Phillips, obte-
niendo curva, medicidn y registro de la PIC, la cual
posterior a encontrar escala 6ptima, se reducira ve-
locidad de la curva a 6.25 mm/seg, y por 20 seg se
registré la curva de PIC determinando una media
de PIC en ese lapso de tiempo.

Posteriormente durante la fase inspiratoria se
midié de manera gréfica incluida en el monitor la
presion sistélica maxima y diastdlica méaxima, pos-
teriormente durante la fase espiratoria las presion
sistélica maxima y diastélica maxima, y por medio
de la siguiente férmula se calculara la VPIC.
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APP (%) = 100 [(PPmax-PPmin)/
(PPmax+PPmin)/2]

Al finalizar la primera medicion, se retiraron de
5-8 mL de LCR y de manera simultanea se realiz6
una nueva medicion de PIC y calculo de la VPIC
(VPIC postmuestra), para con esto y las ecuaciones
AV/AP, AP/AV se calculd la distensibilidad intracra-
neana y elastancia intracraneana respectivamente.

De manera simultanea se medira por medio de
pausa inspiratoria en VMA C/V distensibilidad tora-
cica estética y por medio directo del mismo monitor
en linea arterial VPP.

Se realizaron mediciones seriadas en algunos
pacientes con diferencia de 6-12 hrs entre cada
medicion. Analisis epidemioldgico descriptivo con
andlisis de frecuencia. La correlacion estadistica de
las variables se evalu6 con andlisis bivariado con
prueba de Pearson, y se graficaran con curva ROC
para la discriminacion de la prueba, se realizaron
andlisis univariados para asociacion entre las varia-
bles. Un valor de p < 0.05 se consider¢ estadistica-
mente significativa.

Los criterios de inclusion

e Pacientes neurocriticos mayores de 18 afos.

¢ Que firmen hoja de consentimiento informado.

e Pacientes bajo sedacion con RAMSAY > 3 pun-
tos 0 RASS = 2 puntos.

e Pacientes con catéter intraventricular y con siste-
ma de derivacion.

Los criterios de exclusion

e Pacientes con neuromonitoreo diferente a siste-
ma ventricular.

» Pacientes con nivel de sedacion subdptimo.

» Con disfuncion de catéter ventricular.

e Que no cuenten con TAC posterior a colocacion
de catéter ventricular.

Criterios de no inclusién
« Con neuroinfeccion documentada.
o Catéter ventricular con mas 5 dias de colocado.
e Pacientes con deplecién de LCR demostrado por
TAC o por métodos manuales.

Las variables recolectadas fueron:

¢ Edad.
¢ Sexo.

189

e Patologia de base.

» Presencia de craniectomia.

e Localizacion ventricular derecha o izquierda de
catéter.

e Presencia clinica de HEC.

* PIC de inicio.

e VPIC.

 APIC.

» PIC posterior a retiro LCR.

e VPP.

» Distensibilidad toracica.

e PEEP.

e Tipo y modalidad de VMA.

» Mortalidad.

Aspectos éticos

Se trata de un estudio que cumple con los linea-
mientos de la

» Declaracion de Helsinki.
e Ley General de Salud
* La Ley General de Salud en materia de investi-
gacion; titulo quinto/segundo.
* Investigacion sin riesgo.
e La informacion sera confidencial.
* Requiere de consentimiento por comité del
institucional para acceso a los pacientes y
realizacion de las mediciones.

RESULTADOS

En un periodo de 60 dias se incluyeron 16 pacientes,
12 hombres (75%) y 4 mujeres (25%), los Dx fueron
HSA Fisher IV (12), TCE (2), exéresis de tumoracion
(1) y absceso cerebral (1), de estos pacientes se
realizaron 26 mediciones y célculos de variabilidad
de presion de pulso (VPP), variabilidad de presion
intracraneal (VPIC). Distensibilidad intracraneana y
elastancia endocraneana con intervalos de tiempo
de 6 horas, la media de Escala de Glasgow 7.08
.89, ninguno se encontraba con datos clinicos de
craneo hipertensivo (HEC), la PIC promedio fue 15
mmHg (£ 5.01), todos se encontraban con VMA AC,
CV, el PEEP promedio fue de 5 cmH20 (+ 1.192), la
VPP media fue de 5.88% (+ 3.88) mostrando precar-
ga hemodindmica adecuada (cuadro ).

En un andlisis univariado encontré una relacion
significativa entre la VPIC postmuestra, la distensi-
bilidad y elastancia intracraneana con una r-cuadra-
da de .740 (p = 0.006) (figura 3).

En un analisis de regresion linear se encontro
una correlacion significativa entre la VPIC y la elas-
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Cuadro I.

Desviacion
N =26 Media Std.
Edad (afios) 48.85 13.893
Glasgow 7.08 .891
PEEP (cmH,0) 5.81 1.021
Distensibilidad toracica (mL/cmH,0) 51.38 40.246
Tension arterial media (mmHg) 83.077 8.4471
Variabilidad presion pulso (%) 5.88 3.66
Presion de perfusion cerebral (mmHg) 67.885 9.9008
Distensibilidad craneana (Vol 2) 1.2258 53154
Elastancia intracraneana .97 4444
Presion intracraneana premuestra (mmHg)  15.54 5.014
50 Q
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e —— Logarithmic
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tancia intracraneana de. .269 (figura 4) (p = 0.92); y
de -.296 entre la VPIC y la PIC (figura 5) (p = 0.71);
sin encontrar correlacion significativa entre VPIC y
la distensibilidad intracraneana (p = 0.91).

En un analisis predictivo se obtuvo que una VPIC
de > 5% tiene una sensibilidad para elastancia intra-
craneana del 90% (figura 6) (AUC:0.927; p = 0.49)
pero una especificidad del 10% (AUC:0.073; p = 0.49).

De la misma manera una PIC >15 cmH20 tiene
una sensibilidad del 70% (AUC:0.710 p=.189) para
distensibilidad intracraneana y especificidad del
30% (AUC:0.290; p = .189) para elastancia intra-
craneana (figura 7).
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DISCUSION

Existen variaciones sobre la linea arterial (variabi-
lidad de presion de pulso VPP; variabilidad de pre-
sion sistdlica VPS; variabilidad de volumen sistéli-
co; VVS) etc, estas variaciones han sido utilizadas
para evaluar el status de precarga y predecir res-
puesta a liquidos en pacientes profundamente se-
dados bajo ventilacién a presion positiva. Michard
et al han mostrado que los cambios respiratorios en
VPP predicen los efectos de la ventilacion mecani-
ca sobre el gasto cardiaco, demostraron que una
variabilidad mayor a 15% superior a la presion de
auricula derecha y la presion de oclusion de la arte-
ria pulmonar para predecir respuesta a liquidos!?13
(figuras 8y 9).

Es con estas bases sobre la cual ante la presen-
cia de un craneo nulamente distensible, donde se
tienen implicaciones vasculares y respiratorias (Vida

Figura 8. Variabilidad de
volumen sistélico.

[ APP = 100 x (PP, - PP, (PP, + PP,)/2) |

PP

min

|!PP-IW![PPE-PPﬂﬂ’Pg4 PP!EE'

Figura 9. Variabilidad de
presion de pulso y variabili-
dad de presion sistdlica.

Figura 10. Variabilidad de
presion intracraneana.
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infra), sobre la cual se construye una VPIC sobre la
onda de PIC, en un tiempo lapso de tiempo de 20
seg, a una velocidad de 6.25 mm/seg (figura 10).

La curva de PIC es normalmente pulsatil y puede
ser dividida como dentro de componentes sistolicos
y diastdlicos con variaciones cardiacas y respira-
torias, los cambios en estos componentes pueden
ser los signos mas tempranos de que la PIC se esta
incrementando, como un reflejo del aumento en la
conductancia de las ondas de presion a través de
un compartimento endurecido y hermético como lo
es la béveda craneana.®

Lundberg describi6 tres patrones adicionales de
variaciones en la curva de PIC:

e Curvas A. (ondas Plateau): caracterizadas por
incrementos de la PIC que son sostenidas por
varios minutos con un retorno espontaneo a una
nueva linea de base.

e Curva B. Elevaciones cortas de una naturale-
za modesta (10-20 mmHg) que ocurre a una

Figura 11.
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frecuencia de 0.5-2 Hz y se penso que estaban
relacionados con fluctuaciones en la PaCO, u
ondas vasomotoras.

» Curvas C. Fluctuaciones sinusoidales que ocurren
aproximadamente cada 10 segundos y correspon-
den a las fluctuaciones en la presién arterial.

Componente del patrén de la PIC
El patron de la curva de la PIC es el resultado de

la transmisién de las ondas de presion arterial y ve-
nosa a través del LCR y del parénquima cerebral.
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El patron normal de las curvas se asemeja a una
curva de presion arterial algo deprimida. La curva
normalmente tiene tres o mas picos identificados
como P1, P2, P3 (figura 11).

P1 = Llamada onda de percusion, corresponde a
la presion sistolica. Presenta un pico agudo y una
amplitud consistente.

P2 = Llamada onda de marea, es el resultado
de la presion en el LCR, tiene una amplitud y forma
variable, y termina en una escotadura dicrética.

P3 = Llamada onda dicrética, debido a que la
presion diastélica se encuentra inmediatamente
después de la escotadura dicrética y declina hacia
la posicion diastélica basal.

La distensibilidad intracraneal puede observarse
comparando P1 con P2. German (1911) defini6 la
distensibilidad intracraneana como una expresion
del cambio de la PIC, como resultado de la alte-
racion de los volimenes intracraneanos. Otros in-
dicadores de los cambios de la distensibilidad son
un aumento sostenido de la PIC por encima de 15
mmHg por méas de tres minutos, en respuesta a
cambios en el confort del paciente o en casos de un
rapido deterioro neuroldgico.

De una forma mas simple el registro continuo de
la PIC a velocidades de muestreo adecuadas y con
un registro grafico continuo permite observar dos
tipos de componentes pulsatiles con dos frecuen-
cias distintas: a) un componente rapido o cardiaco
que es sincronico con el pulso arterial y b) un com-
ponente lento o respiratorio que traduce los cam-
bios del espacio intracraneal que aparecen con las
distintas fases de la ventilacion y se ha sugerido
de manera contradictoria a lo que plantea Per-Olof
(vide supra) que estos cambios durante el ciclo ven-
tilatorio se deben a las variaciones de la presion
intratoracica e intraabdominal que se transmiten al
conjunto craneo-espinal a través de las venas yu-
gulares, de los plexos vertebrales y de los plexos
raquideos.

M Czosnyka y JD Pickard establecen que cuan-
do la PIC es monitorizada en estados agudos, (trau-
ma craneal de pobre grado, HSA, y hematoma in-
tracerebral, etc.) la PIC media puede ser clasificada
dentro de los siguientes patrones:

1. PIC baja y estable (menor a 20 mmHg), por ejem-
plo observado en pacientes con lesiones cranea-
nas no complicadas. Tal patron es también visto
en el periodo inicial después del trauma cerebral
antes de que el edema cerebral se presente (fi-
gura 12).
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2. PIC alta y estable, (mayor a 20 mmHg).El patron
mas comun posterior al trauma craneal.

3. Ondas vasogénicas — ondas «B» (figura 13) y
ondas Plateau (figura 14 C y D).

4. Ondas PIC relacionadas a cambios en la presion
arterial y eventos hiperémicos (figuras 15, 16 y 17).
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5. Hipertension intracraneal refractaria.- Este pa-
tron lleva a la muerte a menos que se realicen
medidas radicales, por ejemplo descompresion
quirurgica (figura 18).

Diversos autores afirman que de la configuracion
especifica de la onda rapida de la PIC pueden infe-
rirse diferentes situaciones fisiopatologicas, y que
partir del estudio de esta onda podria determinarse
el estado de la autorregulacion cerebral. También
se ha sugerido que la modificacion en la morfologia
de los diferentes componentes de la onda pulsatil
indica un origen etioldgico concreto, por lo que su
andlisis podria tener utilidad como guia terapéutica.

Relacion presion-volumen

La relacion entre en el volumen intracraneal y la
presion intracraneal no es linear. La relacion pre-
sion-volumen puede ser ejemplificada graficando la
respuesta de la PIC a un volumen agregado dentro
del eje neural (figura 19) en el adulto normal esta
relacion describe una curva hiperbdlica.

A lo largo de la porcién plana de la curva, un in-
cremento en el volumen afecta minimamente la PIC
por los mecanismos compensatorios, esta parte de
la curva es referida como el periodo de compensa-
cion espacial.

Asi como el volumen es agregado, la presion
cambia por unidad de volumen incrementado y la
distensibilidad se reduce, esta porcion del periodo
es llamada de parcial descompensacion. El asa re-
ciproca de esta curva (AV/AP) representa la disten-
sibilidad del sistema el cual es maxima en el perio-

a0 — 1
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Figura 19.

do de compensacioén espacial. El asa de la curva
de presion volumen se eleva rapidamente durante
la descompensacion espacial y por lo tanto la dis-
tensibilidad cae.

Desde un punto de vista cuantitativo, la amplitud
de la onda cardiaca se suma con la amplitud de la
onda respiratoria, dando como resultado la deno-
minada amplitud global (o variabilidad de presién =
VPIC) de los dos fenédmenos, que en condiciones
normales no debe de sobrepasar los 4 mmHg.

Nuestro trabajo muestra la importancia del calcu-
lo de la VPIC, ya que nos muestra un nuevo rubro
a considerar en el monitoreo del paciente con HEC,
es decir, la PIC nos refleja la limitada capacidad dis-
tensible del craneo, pero la VPIC > 5% un reflejo de
la capacidad de deformacion del contenido intracra-
neal, con implicaciones prondsticas como terapéuti-
cas en el paciente bajo neuromonitoreo.

Otro de los parametros utiles es la determina-
cion de la relacion entre la PIC y los cambios en
el volumen intracerebral que pueden ser utiliza-
dos para definir un indice de reserva compensa-
toria (RAP). El RAP es la relacién (R), entre la
amplitud de pulso de la PIC (AMP) (A) y la PIC
media en un periodo de 1-3 min (P). Los valo-
res de este indice también varian de -1 a +1. En
el primera parte plana de la curva PIC-Volumen
existe una falta de sincronizacion entre la AMP y
la PIC, representando adecuada reserva compen-
sadora. Aqui al RAP es Zero y la amplitud de la
onda de PIC es baja, sobre la parte ascendente
de la curva, cuando las reservas compensatorias
comienzan a fallar, la AMP varia directamente
con la PIC y la RAP varia directamente con la PIC
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por lo que la RAP se considera +1. La amplitud
de la onda de PIC comienza a incrementarse tan-
to como la PIC se incrementa, al principio lenta-
mente y posteriormente tan rapido que la reserva
compensatoria se agota, finalmente en la parte
terminal de la curva es < 0. Ahora existe una alte-
racion de la vasculatura cerebral y una reduccién
en la transmision de la presién de pulso del lecho
arterial al compartimento intracraneal resultando
en una amplitud de onda de PIC baja o ausente.
La RAP puede por lo tanto ser utilizado para in-
dicar la posicién del paciente sobre la curva de
presién volumen y podria ser utilizada para pre-
decir la respuesta al tratamiento y el riesgo de
deterioro clinico o herniacion. Una RAP < 0.5 en
asociacion con una PIC > 20 mmHg es predictivo
de pobre respuestal®! (figura 20).

En un modelo simple, la amplitud de pulso de la
PIC (Expresado en el eje de la Y en el lado derecho
del panel) resulta de cambios pulsatiles en el volu-
men sanguineo cerebral (expresado en el eje de las
X), transformado en un curva de presion volumen.

Esta curva tiene tres zonas. Una zona plana re-
presentando reserva compensatoria adecuada, una
zona exponencial, representando pobre reserva
compensatoria, y una zona plana otra vez obser-
vado en muy altos niveles de PIC (arriba del PIC
critico) representando disfuncion de la respuesta
cerebrovascular normal, la amplitud de la PIC es
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baja y no depende de la PIC media en la primera
zona, la amplitud de pulso se incrementa linealmen-
te con la PIC media en la zona de pobre reserva
compensatoria. En la tercera zona, la amplitud de
pulso se empieza a reducir con la elevacién de la
PIC. RAP, indice de reserva compensatoria. Toma-
do de Balestreri M, Czosnyka M. Acta Neurochir
2004; (in press).

Actualmente, el monitor de compliance cerebral
«Spiegelberg» ha sido utilizado para proporcionar
tal informacion, este método se basa en la medicion
de la respuesta a la PIC a un pequefio incremento
en volumen al inflar y desinflar la bolsa de aire en
la punta del catéter de PIC Spielberg, sin embargo
este artefacto es alin una herramienta de investiga-
cion, éste ofrece la posibilidad de una advertencia
temprana de descompensacion critica y riesgo de
herniacion, pero su correlacion con los desenlaces
no ha sido demostrado.

CONCLUSION

Es posible utilizar la VPIC > 5%, como un predic-
tor de elastancia intracraneal dada su sensibilidad,
esto y en conjunto de monitoreo estatico como lo
es la medicion de la PIC como predictor de disten-
sibilidad, estos datos sugieren que podemos contar
con un neuromonitoreo dinamico (VPIC) para estu-
dio del comportamiento de los sindromes intracra-
neanos en pacientes con riesgo de edema cerebral
y craneo hipertensivo, sin embargo es importante
hacer notar que requerimos mas muestras de pa-
cientes con sindromes de craneo hipertensivo esta-
blecidos y PIC mayores de 20 mmHg.
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