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1. ANTECEDENTES

1.1 ANTECEDENTES GENERALES
En la actualidad el traumatismo craneoencefalico (TCE) en la poblacion infantil

sigue siendo un problema grave de salud publica a nivel mundial, siendo una de
las primeras causas de muerte y discapacidad permanente en pediatria,
principalmente en el TCE severo y moderado. El TCE es el componente mas
devastador del trauma pediatrico y la causa numero uno de muerte en estos
pacientes. (1,2). El traumatismo craneoencefalico es el trauma mas frecuente en la
edad pediatrica, ya sea de forma aislada o como parte de un politrauma,

representa 6% de los accidentes infantiles. (3)

El traumatismo craneoencefalico es la consecuencia de la accion de fuerzas
externas principalmente mecanicas, sobre la cabeza, con potencial capacidad de

lesion del craneo y/o de su contenido. (6)

Gran parte de los pacientes con traumatismo craneoencefalico severo mueren
antes de llegar a la unidad hospitalaria, y por lo menos, el 90% de las muertes pre

hospitalarias relacionadas al trauma involucran al trauma craneoencefalico. (5)

Se estima 1.7 millones de casos/afio de traumatismo craneoencefalico de
acuerdo al Centro para el Control y la prevencion de Enfermedades en Estados
Unidos y aproximadamente 500,000 visitas anuales a los servicios de urgencias
de pacientes entre los 0 y 14 afos. (3) Es la tercera causa de muerte con un
indice de mortalidad de 38.8 por cada 100,000 habitantes y con mayor incidencia
en hombres de 15 a 45 afios. (3)

A su vez, el TCE se define como toda lesién de compromiso central que puede
ser responsable de una o mas de las siguientes caracteristicas; pérdida o
disminucién del estado de conciencia, amnesia, fractura de craneo, alteraciones
neurolégicas y neuropsicologicas, desarrollo de lesiones intracraneales y/o
muerte. (2)




Las causas mas frecuentes de TCE severo varian dependiendo del grupo
etario, por ejemplo, en lactantes menores de 4 afios, es debido principalmente a
caidas, colisiones de vehiculos de motor y a abuso infantil; en pre escolares y
escolares generalmente es secundario a su participacion en deportes o colisiones
de vehiculos de motor. En los adolescentes usualmente se debe a colisiones de
vehiculos de motor, sin embargo, en este grupo de edad, los crimenes violentos y
los asaltos son la segunda causa de muerte. (1)

Cerca de un 10 al 15% de los nifios hospitalizados por TCE tienen TCE severo;
33 a 50% de estos nifos moriran. Los sobrevivientes del TCE severo
frecuentemente tendran secuelas neurolégicas que resultan en discapacidad
permanente, sin embargo, los nifios con TCE leve a moderado sufren distintos

grados de discapacidad fisica, cognitiva y conductual. (1,4)

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow para lactantes y nifos

PUNTUACION >1 ANO <1 ANO
4 Espontanea Espontaneo
A la orden verbal Al grito
APERTURA OCULAR
Al dolor Al dolor
1 Ninguna Ninguna
6 Obedece o6rdenes Espontanea
5 Localiza al dolor Localiza al dolor
4 Reti | dol Reti | dol
RESPUESTA etira al dolor etira al dolor
3 Flexién anormal Flexién anormal
MOTRIZ
2 Extension anormal Extension anormal
1 Ninguna Ninguna
Orientada- conversa Balbucea
4 Conversa confusa Llora- consolable
RESPUESTA
3 Palabras inadecuadas | Llora persistente
VERBAL
2 Sonidos raros Grufie o se queja

Ninguna

Ninguna




Para clasificar el grado de severidad del traumatismo craneoencefalico existen
diversas herramientas y escalas, como la Escala de Coma de Glasgow (GCS:
Glasgow Coma Score) que permite la evaluacion del nivel de consciencia de
manera rigurosa (Tabla 1). Pese a sus limitaciones principalmente en menores de
2 anos, continua siendo la escala mas utilizada a nivel mundial para categorizar la

severidad el TCE en poblacion infantil (2).

Mediante la escala se otorga un puntaje a la respuesta ocular, motora y verbal
que presente el paciente, permitiéndonos establecer alteraciones a nivel de
conciencia. Las variaciones del nivel de consciencia son el mejor indicador para
medir la intensidad del traumatismo y la funcién cerebral. (7) Un valor de 13 o0 mas
puntos indica TCE leve, un valor de 9-12 puntos se clasifica como TCE moderado

y un valor de 8 puntos o menor como un TCE severo (tabla 2).
Tabla 2. Clasificacion y cuadro clinico del TCE

LEVE MODERADO SEVERO
* GCS 9-13 puntos

o * GCS 8 puntos o
e Pérdida del estado de
menos
alerta
, * Focalizaciéon
e Alteraciones de la

* Lesion penetrante

* GCS14-15 conciencia
) en craneo
puntos * Cefaleaintensa
) * Fractura hundida o
* Cefalealeve * Mas de 3 vomitos
expuesta
e Sin pérdida del * Amnesia
* Disminucién en
estado de postraumatica -
. puntuacion inicial
conciencia * Convulsiones

GCS >3 puntos

* Sospecha de maltrato o o
» Déficit neuroldgico

infantil L
de aparicion
e Politraumatizado o )
posterior

trauma facial




Condiciones como uso de sedantes y relajantes musculares, hipotension,
hipoxia, trastornos hidroelectroliticos, hipotermia e hipoglicemia alteran el estado
neurologico y restan fiabilidad a la evaluacion de la GCS, por lo que deben ser
corregidas antes de establecer el puntaje real del paciente. Es por eso que una
categorizacion de Glasgow posterior a la reanimacion inicial es de mayor

confiabilidad que al ingreso hospitalario.

Tabla 3. Clasificacion tomografica de Marshall

‘ CATEGORIA DEFICION
Lesion difusa tipo | (patologia no visible) No hay lesidn intracraneal visible en TC*
Lesién difusa tipo Il Cisternas presentes con desviacién de la

linea media entre 0-5 mm y/o: lesién de
densidades altas o mixtas <25cc, puede
incluir fragmentos 6seos o cuerpos extrafos
Lesion difusa tipo Il (edema) Cisternas comprimidas o ausentes con
desviacion de la linea media entre 0-5 mm,
sin lesiones de densidad alta o mixta >25 cc
Lesién difusa tipo IV (desviacion) Desviacion de la linea media >5mm, sin
lesiones de densidad alta o mixta >25 cc
Masa evacuada (V) Cualquier lesion quirdargicamente evacuada
Masa no evacuada (VI) Lesion de densidad alta o mixta >25cc, que
no haya sido evacuada quirargicamente

*TC= Tomografia computada

Dentro de las diversas clasificaciones del traumatismo craneoencefalico se
considera una importante que implica estudio de imagen, que es la propuesta por
Lawrence Marshall (tabla 3), la cual utiliza un sistema de clasificacion para los
hallazgos tomograficos que tiene un valor predictivo cuando se aplica en pacientes
con traumatismo craneoencefalico grave. Se clasifica en lesion difusa |, tomografia
sin evidencia de patologia; lesion difusa Il cuando las cisternas estan visibles, con
desplazamiento de la linea media de 0-5 mm y/o (1) hay lesiones densas
presentes, (2) lesion hiperdensa o mixta pero <25 ml o (3) fragmentos 6seos o

cuerpo extrafio presente; en la lesion difusa lll se observan cisternas comprimidas




o ausentes con desplazamiento de la linea media de 0-5 mm, lesiones isodensas
o mixtas >25 ml; lesién difusa IV cuando hay un desplazamiento de la linea media
mayor a 5 mm, sin evidencia franca de lesiones en un volumen >25 ml; lesion
ocupante de espacio evacuable quirurgicamente V, hiperdensa o mixta y por
ultimo lesion ocupante de espacio no evacuable quirdargicamente VI, hiperdensa o

mixta mayor a 25 ml. (3,4)

Otros parametros que no se encuentran incluidos en esta clasificacién, pero
son de suma importancia como predictores de mala evolucion, son la presencia de
hemorragia subaracnoidea postraumatica, hemorragia interventricular (asociada a
lesion axonal difusa) y hematoma epidural son incluidos en otra clasificacion de

hallazgos tomograficos: Rotterdam Score System (tabla 4). (4)

Tabla 4. Componentes de Rotterdam Scoring System

‘ PUNTAJE DEFINICION

CISTERNAS BASALES 0 Normal

1 Comprimida

2 Ausente
LINEA MEDIA 0 <5mm

1 >5mm
HEMATOMA EPIDURAL 0 Presente

1 Ausente
HAS/ HIV 0 Ausente

1 Presente

HAS: hemorragia subaracnoidea/ HIV: hemorragia intraventricular

Las particularidades anatomicas y fisiologicas en el paciente pediatrico
convierten al TCE en una condicion fisiopatoldgicamente distinta comparada con
el resto de la poblacién general, dado la existencia de algunas particularidades
anatomicas en poblacion infantil, tales como la presencia de una mayor area de
superficie craneal respecto a su cuerpo, musculatura cervical mas débil,
componente 6éseo mas delgado y friable, mayor contenido de agua y menor

contenido de mielina, convierten al paciente pediatrico en un individuo con mayor




predisposicion al efecto de lesiones rotacionales y a los mecanismos de
aceleracion- desaceleracion razon por la cual es mucho mas frecuente encontrar
un patrén de lesion axonal difusa y edema agudo cerebral en poblacion infantil
comparado con el adulto. Las consecuencias del TCE en el paciente pediatrico
son mas complejas y la probabilidad del desarrollo de secuelas permanentes esta
inversamente relacionada con la edad del paciente. (2,4)

Secundario al traumatismo se pueden presentar lesiones desde fracturas a
distintos niveles del craneo, distintos tipos de hematomas (subdurales, epidurales,

intraparenquimatoso), hemorragias subaracnoideas.

La bdoveda craneana se comporta como un sistema cerrado en el cual el
contenido esta dado por el tejido cerebral (80%), sangre (10%), liquido
cefalorraquideo (10%), al existir una lesion traumatica, se produce edema el cual
incrementa la presidn dentro de éste sistema, la respuesta hidrostatica inicial es el
aumento del drenaje de liquido cefalorraquideo que es drenado por el aumento de
la presién intracraneal, es por eso que uno de los primeros datos de edema
cerebral es la disminucién del tamafio de las cisternas intracerebrales.

Posteriormente la presion desaloja la sangre venosa disminuyendo asi la presion.
(8)

El edema cerebral ocurre secundario a la hiperemia edema o combinacién de
ambos, secundario al incremento del contenido de agua en la sustancia blanca.
Dentro de los estudios de imagen como hallazgo precoz, podemos encontrar el
borramiento de los surcos superficiales y disminucion del espacio subaracnoideo
en las cisternas de la base (supraselar y perimesencefalica) que incluso y
dependiendo de la severidad del mismo puede llevar a colapso del sistema
ventricular. Se identifica compresion ventricular y borramiento del patron de surcos

y circunvoluciones. (6,7)

Dentro de la fisiopatologia del edema cerebral se presenta de la siguiente
manera: inicia con un aumento del flujo sanguineo cerebral acompanado de
vasodilatacion. Se puede desarrollar un edema difuso (20 a 30 minutos
posteriores) o grave (24- 48 horas postrauma). En condiciones normales el




cerebro es dependiente de oxigeno y glucosa requiriendo aproximadamente un

25% del gasto cardiaco, dando asi un flujo sanguineo de 55 ml/100gr/min. Segun

distintas causas que lleven a la diminucién de dicho flujo, podemos encontrar

diferentes consecuencias, siendo asi que con flujos en promedio de 30- 35

ml/100gr/min llevaran a acidosis, si se encuentra en 10 ml/100gr/min altera

potenciales de tallo cerebral, pero si éste llega a ser menor a 18ml/100gr/min lleva

a isquemia cerebral y por debajo de 15ml/100gr/min a dafio cerebral el cual es

irreversible.

El edema cerebral puede ser de tres tipos:

1)

2)

3)

Vasogeénico: siendo la forma mas comun, el cual se produce por incremento
en la permeabilidad de la barrera hematoencefalica. La composicion del
liquido de edema es similar al plasma. La magnitud de la formacion del
edema depende del grado de alteracion de la barrera hematoencefalica, el
tamano de la lesion y el tiempo de apertura de la barrera. Dependiendo de
la diseminacion del edema, puede llevar a un efecto de masa local, si hay
expansion del tejido edematoso se relacionara con un incremento en la
presidn intracraneal con la compresion de estructuras subyacentes y
llevando asi a deterioro céfalo- caudal. En la tomografia podriamos
encontrar disminucion de la densidad de la sustancia blanca, efecto de
masa con compresion ventricular, identaciones del edema en la sustancia
gris.

Citotdxico: relacionado con edema neuronal glial y de células endoteliales.
Hay acumulacion de sodio intracelular y de agua, la causa mas frecuente es
por hipoxia. Existe una alteracibn en la osmoregulacion celular que
involucra la bomba de ATP Na/K dependiente y alteraciones en el
mecanismo de la regulacion de calcio. Tomograficamente podriamos
encontrar efecto de masa difuso, compresion ventricular bilateral,
compromiso de sustancia gris subcortical.

Intersticial: incremento de la sustancia blanca por hidrocefalia obstructiva

con acumulacion de liquido periventricular por deficiencia en la absorcién.




Debido a que el objetivo de la terapia en el TCE severo, es prevenir la lesion
cerebral secundaria, es importante poder contar con una monitorizacion estrecha
del estado ventilatorio y hemodinamico del paciente (con electrocardiograma
continuo, pletismografia, presion arterial no invasiva, oximetria de pulso y
capnografia) y desde luego de la presién intracraneal.

Los métodos para monitorizacion de la PIC incluyen catéteres fiberopticos y
sistemas de microtransductores, mismos que pueden ser colocados en el espacio
subaracnoideo, subdural o epidural, en parénquima cerebral o en el ventriculo. De
éstos, los catéteres ventriculares son los mas utilizados y los menos caros, ya que
no solo permiten la monitorizacion de la PIC sino que también permiten el drenaje
de LCR. El drenaje de LCR puede reducir la PIC y con esto mejorar la PPC. Si
bien es cierto que en nifios no existen estatutos aun que establezcan cuando
colocar un monitor de PIC, se ha considerado en términos generales, colocarlo
cuando el paciente tiene un Glasgow menor a 8 o cuando hay evidencia

tomografica de edema cerebral severo y se planea realizar manejo de la PPC. (3)

La hipertension intracraneal altera la perfusidn cerebral, y causa isquemia
secundaria. Estos cambios llevan a desarrollar edema cerebral, con el riesgo
potencial de una herniacion uncal. Una vez que la reanimacion inicial se completo,
se deben iniciar estrategias neuroprotectoras, dirigidas primariamente al manejo
de la HEC (Hipertension Endocraneana). Estas estrategias incluyen el drenaje del
LCR mediante un monitor ventricular si es que éste pudo colocarse, sedacion y
bloqueo neuromuscular para reducir los estimulos nocivos que pueden
incrementar la PIC (succion, agitacion del paciente, disincronia con el ventilador);
posicion neutra de la cabeza (ya que manteniendo la cabeza en la linea media,
con una elevacién de 20-30°, se facilita el drenaje venoso cerebral y posiblemente
el drenaje del LCR), control de la temperatura, administracion de barbituricos (aun
controversial). Y desde luego la terapia osmolar, que actua creando un gradiente
osmotico entre el cerebro y la sangre, este gradiente promueve el paso del exceso
de agua del cerebro hacia la sangre. (3,5)
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En cuanto a los mecanismos por los cuales se cree que actuan los solutos
hipertonicos en la reduccion de la PIC, se postulan algunas hipaétesis, la primera
es que la administracién de un soluto hiperténico provocara una reduccion en el
volumen de las células cerebrales y una reduccidn de la presidn intracraneal. Sin
embargo, los datos son contradictorios cuando surge la cuestion de si este efecto
osmotico ocurre preferencialmente en las regiones del cerebro no lesionadas o en
las lesionadas. La segunda hipoétesis planteada es que los solutos hipertonicos
inducen expansién del volumen vascular, que condiciona un aumento en la
presion arterial media. Si el sistema de autorregulacién del flujo cerebral
permanece intacto, este incremento en la presiéon arterial media va a
desencadenar vasoconstriccion de las arterias cerebrales. La reduccidon del
volumen sanguineo arterial, explica la reduccion de la PIC. Una tercera hipotesis
es la reduccion del volumen vascular por el sistema de autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral y finalmente, como cuarta hipotesis, se cree que el efecto

osmotico del soluto hipertonico, causa una reduccién en el volumen del LCR. (1,8)

La solucién salina hiperténica (SSH) incrementa el sodio y la osmolaridad
séricos, creando un gradiente osmotico entre el espacio intravascular y el tejido
cerebral. El agua difunde pasivamente del espacio intracelular cerebral y del
espacio intersticial hacia los capilares, reduciendo el contenido cerebral de agua y
la PIC. Ademas, la SSH mejora el gasto cardiaco e incrementa la perfusion
cerebral. Esto ocurre no solo por la expansion intravascular de volumen, sino
también reduciendo la resistencia vascular mediante la disminucion del edema en
el endotelio vascular de los tejidos dafiados. La SSH también normaliza los
potenciales de membrana en reposo y los volumenes celulares, mediante el
restablecimiento del balance electrolitico en las células dafiadas. Esto sugiere que
la SSH en teoria debe beneficiar preferencialmente las areas dafadas del cerebro.
Existe, sin embargo, preocupacion por los efectos secundarios probables de la
administracion de la SSH, y que incluyen hipernatremia, hiperosmolaridad,
convulsiones, hipokalemia, acidosis metabdlica hiperclorémica, mielinolisis

pontina, deshidrataciéon brusca del cerebro asociada a ruptura de vasos con la

11




resultante hemorragia subaracnoidea o hematoma subdural, insuficiencia cardiaca
congestiva, disrupcion de la barrera hematoencefalica, coagulopatias e

hipertension intracraneal de rebote.

1.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS
- En un estudio realizado en 2019 en el Hospital Pediatrico Legaria en la
ciudad de México se encontré una distribucion de frecuencia de acuerdo al
sexo de 37 % para mujeres y 67% hombres.

- De acuerdo a Carpio Deheza el grupo etario al momento del diagndstico el
mayor numero se encontrd en: 2-5 afios, con un 43.36%, en segundo lugar,
el grupo conformado entre10-15 anos con 20,35% y en tercer lugar los
grupos formados entre los 6-9 afos con el 19%.

- Se ha observado mayor incidencia en los varones, variando entre los
diferente autores entre 2:1y 3:1.

- Dentro de las complicaciones/alteraciones asociadas mas frecuentemente
al TCE son: el deterioro cognitivo/amnesia retrograda, el hematoma
epidural entre los primeros viéndolo en 27,7% de los casos de TCE
moderado-grave (Carpio D.).

- Se recomienda usar la clasificacién de Marshall como parte del protocolo en
pacientes con TCE severo segun Dulato Deza, con el fin de alertar al
personal medico sobre hallazgos potencialmente letales y de hipertension
endocraneana.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad el traumatismo craneoencefalico representa un motivo frecuente
de ingreso al servicio de urgencias en el hospital para el nifio poblano y pese a ello
no se tienen evidencias sobre la eficacia de los manejos neurointensivos que se
realizan para el tratamiento del TCE severo. Una de las medidas mas
comunmente usada en el medio para el manejo del edema cerebral secundario al
TCE severo es el uso de las soluciones hipertonicas, sin embargo, no se cuenta
con una estandarizacién en su uso y por consecuencia no es posible evaluar su

eficacia en el contexto clinico del paciente.
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la eficacia del uso de terapia hiperosmolar en el manejo del traumatismo

craneoencefalico severo en el Hospital para el Nifio Poblano?

4. JUSTIFICACION

En el paciente pediatrico con Traumatismo craneoencefalico, el uso de la
solucion hipertonica aumenta la concentracion de sodio y osmolaridad séricos
creando un gradiente entre el espacio intravascular y el tejido cerebral que
disminuye la presion intracraneana. A pesar de su uso frecuente y el beneficio en
su empleo, no existen evaluaciones sobre su eficacia y/o efectos secundarios en
los pacientes con traumatismo craneoencefalico severo en el Hospital para el Nifio
Poblano. Por medio de esta investigacion se busca obtener resultados sobre la
eficacia de la terapia usada actualmente en dicha institucion para posteriormente
con los resultados poder iniciar protocolos de investigacion para lograr una
estandarizacion en el manejo del TCE severo en nifios y asi tener mejores
resultados que favorezcan a la evolucién del paciente, asimismo de manera

secundaria reducir costos en cuanto insumos y estancia hospitalaria en un futuro.

5. OBJETIVOS

5.1 GENERALES
Conocer la eficacia de la terapia hiperosmolar de acuerdo a la evolucion clinica en

pacientes pediatricos con traumatismo craneoencefalico severo en el Hospital para

el Nino Poblano.

5.2 ESPECIFICOS
- Conocer la distribucion de la poblacion de estudio por sexo y grupo etario

- Describir las complicaciones relacionadas a TCE severo de pacientes
pediatricos atendidos en el Hospital para el Nifio Poblano

- Describir la frecuencia de mortalidad por TCE severo

- Conocer la frecuencia del uso de la terapia hiperosmolar como manejo

neurointensivo en paciente con TCE severo.
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- Describir la respuesta clinica de los pacientes con el uso de terapia
hiperosmolar: presencia de hipertension endocraneal en relacion a estudios

de imagen y controles de sodio y osmolaridad séricos.

6. MATERIAL Y METODOS

6.1 TIPO DEL ESTUDIO
Retrospectivo, comparativo, retrolectivo, transversal, homodémico y unicéntrico

6.2 DISENO DEL ESTUDIO
Exploratorio

6.3 POBLACION BASE
Pacientes que ingresen al servicio de urgencias y a la Unidad de Cuidados

Intensivos Pediatricos con hipertension Endocraneana secundaria a

traumatismo craneoencefalico severo.

6.4 POBLACION DE ESTUDIO

Pacientes pediatricos con diagnostico de Traumatismo Craneoencefalico
severo durante el periodo comprendido y que hayan sido tratados con solucidn
hipertébnica como terapia hiperosmolar.

6.5 TAMANO DE MUESTRA
- Por el tipo de estudio (descriptivo) no amerita calculo de tamafo de

muestra. Se realizara un muestreo no probabilistico, deterministico,
conveniente y limitado por el periodo de estudio.
6.6 METODO DE RECOLECCION DE DATOS
Se llevara a cabo la recoleccion de datos mediante la revision de los
expedientes clinicos tanto fisicos como electronicos de los pacientes que

cumplan con los criterios de inclusion.

6.7 UNIDAD DE ANALISIS
Pacientes pediatricos ingresados en Urgencias y UCIP con Traumatismo

craneoencefalico severo.
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6.8 CRITERIOS DE SELECCION

6.8.1 DE INCLUSION

Expedientes de pacientes pediatricos ingresados al servicio de Urgencias y

en la UCIP

De 2 meses de vida hasta 17 anos 11 meses

De cualquier sexo

Traumatismo craneoencefalico severo por escala de coma de Glasgow
Uso de terapia hiperosmolar como manejo neurointensivo.

Estadificacion de lesion cerebral con la escala de Lawrence Marshall.

6.8.2 DE EXCLUSION

Pacientes a los que se les haya iniciado la terapia hiperosmolar con

solucion hipertonica y que haya sido suspendida antes de las 24 horas de

su administracion.

6.8.3 DE ELIMINACION

Expedientes de pacientes que no tengan al menos el 80% de la informacion

suficiente para el analisis de las variables

6.9 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE

DEFINICION
CONCEPTUAL

DEFINICION
OPERACIONAL

TIPO DE
VARIABLE

ESCALA
DE

VALOR
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MEDICION

EDAD Tiempo que ha | Numero de | Cuantitativa | Continua Ainos
vivido un ser| meses o afos
vivo desde su | que se
nacimiento obtendra
mediante la
revisiéon de la
ficha de
identificacion
del paciente
SEXO Caracteristicas | Dato que se | Cualitativa | Nominal Mujer
fenotipicas que | obtendra Dicotomica | Hombre
caracterizan a | mediante la
hombres y | revision de la
mujeres ficha de
identificacion
del paciente
TIEMPO DE USO | Duracion que se | Numero de | Cuantitativa | Continua Horas
DE TERAPIA | tiene con el uso | horas o dias de
HIPEROSMOLAR | de terapia | uso de la
hiperosmolar terapia que se
obtendra
mediante la
revision del
expediente
clinico
COMPLICACIONE | Eventos Sucesos Cualitativa | Politomica
S DEL TCE adverso que | adversos
surgen por | registrados
intervencién o | que se
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falta de | obtendran

atencion en una | mediante la

region afectada | revision del

del ser humano | expediente
clinico

HIPERTENSION Elevacién Se obtendra | Cuantitativa | Continua Milimetros

ENDOCRANEANA | sostenida de la | mediante la de mercurio
presion revision del
intracraneal por | expediente
encima de sus | clinico a través
valores de la medicién
normales Presién

Intracraneana
(PIC)

HIPERNATREMIA | Aumento de la | Valores de | Cuantitativa | Continua Miliequivale
concentraciéon sodio  sérico ntes por litro
sérica de sodio | que se
por encima de | obtendran
sus valores | mediante la
normales revision del

expediente
clinico

OSMOLARIDAD Concentracién | Valores de | Cuantitativa | Continua Miliosmoles

PLASMATICA molar del | Osmolaridad por litro
conjunto de | plasmatica que
moléculas se obtendran
osmoéticamente | mediante la
activas en un | revision del
litro de plasma | expediente

clinico
DEFUNCION Muerte de una | Se obtendra | Cualitativa | Dicotomica | Si
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persona

por la nota y/o
certificado de

defuncién

No

EFICACIA

Capacidad de
una
intervencién
para producir
un efecto
deseado o de ir
bien para
determinada

cosa.

Cambios
sugestivos de
mejoria de
hipertension
endocraneal de
acuerdo a las
imagenes
tomograficas,
cambios en la
osmolaridad
basal, sodio
sérico Dbasal,
medicién de
vainas del
nervio optico y
datos clinicos

Mixta

6.10 UBICACION ESPACIO TEMPORAL DEL ESTUDIO
Se realizara una revisibn de expedientes clinicos del Hospital para Nifo

Poblano en un periodo comprendido de Enero de 2018 a Diciembre 2020.
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7. RECURSOS

7.1 RECURSOS HUMANOS
Médico quien realiza el protocolo de estudio: Dr. Jorge Humberto Ruiz

Cordero

Director de tesis o asesor experto: Dra. Clara Elena Soto Zurita

- Asesor metodolégico: Dr. Froylan Eduardo Hernandez Lara Gonzalez

7.2 MATERIALES
- Computadora personal

- Expediente clinico fisico

- Hojas de recoleccién de datos

7.3 FINANCIEROS
- Financiado por los propios recursos del investigador

7.4 TECNOLOGICOS
- Sistema de Informacion Médico Administrativo (SIIMA)

- Internet

7.5 ANALISIS ESTADISTICO
- Serealizoé y se tom6 una base de datos de Excel para tabular datos y poder

realizar un analisis descriptivo de los mismos. Se emplearan medidas de

tendencia central y de dispersion.
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8. ASPECTOS ETICOS

De acuerdo al tipo de estudio la recoleccion de informacién y datos usados
para la investigacion fueron obtenidos mediante el expediente clinico, tanto
fisico como electronico, por lo que no hubo algun tipo de intervencidon por
parte del investigador y personas participantes en el estudio. Asi mismo, no
existi6 algun estimulo economico o conflicto de interés para los
participantes en la investigacion. La investigacion fue realizada de acuerdo
a los siguientes aspectos bioéticos:

Confidencialidad: Por parte de las personas participantes se garantizo la
privacidad de las personas incluidas en el estudio, incluyendo guardando la
identidad, datos personales, datos médicos y toda la informacion obtenida
mediante sus expedientes clinicos.

Busqueda del bien: en el estudio se buscé lograr el maximo beneficio para
los pacientes y la institucion involucrados, mediante el analisis de los datos
obtenidos siguiendo normas para lograrlo, como buscar que el disefio de
investigacion fuera acertado, la competencia de los investigadores para
realizar el estudio y condenar todo acto que cause dafio en forma

deliberada a las personas (no maleficencia). Helsinki.




9. RESULTADOS

De 124 pacientes que fueron incluidos en el estudio de enero de 2018 a
diciembre de 2020 por el diagndstico de TCE severo, al final del analisis de los
datos 30 fueron excluidos por no contar con uso de terapia hiperosmolar a su
ingreso o por el uso de terapia hiperosmolar menor a 24 horas por defuncion o
egreso hospitalario. Asi mismo, se encontraron 5 pacientes que no fueron
atendidos de manera aguda en hospital y fue dado de alta el diagndstico en el

SIIMA para seguimiento por la consulta externa.

Grafico 1. Distribucion de la poblacion de estudio por sexo.

SEXO

m Masculino m Femenino

Masculino
n=70 (74%)

El tamafo de muestra final fue de 94 pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusién, de los cuales se obtuvo un predominio del sexo masculino,

con una relacion de 2.9 a 1 en relacion con el sexo femenino.

En cuanto a la edad registrada en la base de datos al momento del
diagnodstico se encontré un promedio de edad de 7.4+4.8 anos, y de acuerdo a

sexo un promedio de edad de 8+4.7 afios en hombres y 5.8+4.6 afios en mujeres.
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Por grupos de edad se encontré mayor incidencia en la etapa escolar con
31 pacientes que corresponden al 33% de la muestra. EI menor grupo afectado

fue el de lactantes con 17 casos que representan el 18%.

Grafico 2. Distribucion por grupo etario.

GRUPOS DE EDAD

LACTANTE
ADOLESCENTE 18%

27%

PREESCOLAR
22%

ESCOLAR
33%

COMPLICACIONES

Hipertension endocraneal: Al realizar la revisiéon de las notas de ingreso y
evolucion se consideraron aspectos plasmados en las mismas para determinar si
el paciente a su llegada al servicio de urgencias cursaba con datos de hipertension
endocraneal, tales como: los signos vitales reportados (triada de Cushing),
exploracion fisica con datos de herniacion cerebral, medicion de las vainas del
nervio optico o hallazgos tomograficos sugestivos de hipertension endocraneal.
Asi mismo, se consideraron dichos criterios para valorar datos de hipertensién
endocraneal a las 24 horas de establecido el manejo con terapia hiperosmolar.
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registro en el SIIMA de haberse realizado Tomografia de craneo, en las notas se
refiere que acudieron al hospital con estudio tomografico realizado de manera pre
hospitalaria por lo que no fue posible valorar si existia edema cerebral a su
ingreso.
presentaban algun grado de edema cerebral y como ya fue comentado
previamente el 50% de ellos presentaban datos de hipertension endocraneal

asociada. Solamente 1 paciente no presento edema cerebral a su ingreso

Grafico 3. Incidencia de hipertensiéon endocraneana

PACIENTES CON HIPERTENSION
ENDOCRANEANA

AL INGRESO A LAS 24 HORAS

57

47
47

37

CON HIPERTENSION SIN HIPERTENSION

Edema cerebral: De los 94 pacientes estudiados 3 de ellos no cuentan con

corroborado por tomografia.
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Se evidencio que el 96% (90 casos) de los pacientes a su ingreso




Grafico 4. Incidencia de edema cerebral

EDEMA CEREBRAL POR TOMOGRAFIA

m CON EDEMA CEREBRAL m SIN EDEMA CEREBRAL B NO VALORABLE
Se incluyeron los diagndsticos asociados como complicaciones secundarias

al traumatismo craneoencefalico, considerando dentro de ellos la fractura de

craneo, hemorragia o hematoma intracraneal y muerte cerebral.
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Grafico 5. Incidencia de complicaciones

Complicaciones

EDEMA CEREBRAL 90 (96%)

HIPERTENSION ENDOCRANEANA 47 (50%)

MUERTE CEREBRAL

SANGRADO INTRACRANEAL 60 (63%)

FRACTURA CRANEAL 53 (56%)

20 30 40 50 60 70 80 90

FRECUENCIA

MORTALIDAD

Se encontraron 15 defunciones secundarias a TCE severo, que representan
el 16% de la poblacion en estudio. Con predominio de hombres en relacién 2.7:1

con respecto a las mujeres.
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Grafico 6. Frecuencia de mortalidad por sexo

DEFUNCIONES

W HOMBRES M MUJERES m SOBREVIVIENTES

12% n=11

El 33% de las defunciones ocurrieron dentro de las primeras 48 horas de

evolucion, con al menos 24 horas de manejo con SSH.

Grafico 7. Distribucion de defunciones por tiempo

Defunciones

24- 48 horas 48- 72 horas 3- 10 dias >10 dias

H Defunciones
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FRECUENCIA DE USO DE TERAPIA HIPEROSMOLAR EN TCE SEVERO

Se evalud el uso de terapia hiperosmolar como manejo inicial para TCE
severo en el servicio de urgencias a la llegada del paciente, obteniendo que el
100% de los pacientes recibié manejo inicial con solucion salina hipertonica, no se

encontré registro o evidencia de uso de manitol como manejo hiperosmolar inicial.

Se encontré6 el uso de dos distintas concentraciones de solucion salina
hipertonica: 3 y 7.5%. La concentracion mas utilizada como manejo inicial fue al

3% con un total de 60 casos que representan el 64% del total de la muestra.

Tabla 1. Distribucién de casos que utilizaron soluciones hipertonicas.

64%
36%
100%

RESPUESTA CLINICA

Se evalud la respuesta clinica en base a la presencia de hipertensién
endocraneal al inicio del manejo con SSH y persistencia de la misma a las 24
horas de tratamiento. Se clasific6 el manejo de acuerdo a la concentracion de

solucion hiperténica.

Se corrobor6 que los pacientes dentro de la muestra mantuvieran una
administracion de la solucion salina hipertdnica por un periodo de al menos 24
horas para poder evidenciar de manera mas objetiva los cambios clinicos,

paraclinicos y bioquimicos secundarios al uso de la misma.

Se realizé una comparacion de hipertension endocraneal al inicio y a las 24
horas de acuerdo a las concentraciones de solucion salina hiperténica empleada
en el manejo y su relacion con el promedio de la medicion de sodio sérico y
osmolaridad de acuerdo a los resultados basales y controles a las 24 horas.
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Tabla 2. Distribucién de casos con hipertensién endocraneal en tratamiento

con solucién hiperténica al ingreso

s 47 (50%) 3% 23 (24%)
7.5% 24 (26%)

NO 47 (50%) 3% 37 (39%)
7.5% 10 (11%)

TOTAL 94 (100%) 94 (100%)

Tabla 3. Distribucién de casos con hipertensién endocraneal en tratamiento

con solucién hiperténica a las 24 horas

sl 37 (39%) 3% 17 (18%)
7.5% 20 (21%)

NO 57 (61%) 3% 43 (46%)
7.5% 14 (15%)

TOTAL 94 (100%) 94 (100%)

A las 24 horas de tratamiento disminuyd el numero de pacientes totales con datos
de hipertension endocraneana, sin embargo, se presentaron 10 casos nuevos que

no habian presentado HEC a su ingreso, de ellos, 5 fueron tratados de manera
inicial con SSH al 3% y 5 al 7.5%.




Tabla 4. Cambios clinicos y bioquimicos a las 24 horas de tratamiento con

solucion salina hipertonica

133-154 (21)  136- 187 (51) 134- 151 (17) 136- 168 (32)

140 153 141 147

270-324 (54)  271-394  274-316 (42) 278- 344 (66)
(123)
291 315 286 306

Como herramienta objetiva para clasificar el riesgo de presentar
hipertension intracraneal y morbi-mortalidad asociada se eligié la escala de
Marshall, sin embargo, solamente 6 de los pacientes con Tomografia de craneo
tienen registro o interpretacion tomografica que los clasifica de acuerdo a los
grados de dicha escala, siendo una limitante para valorar los grados de lesion

cerebral por tomografia del 89% de los pacientes estudiados a su ingreso.
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Grafico 8. Distribucion de casos de acuerdo a la clasificacion por
escala de Marshall

MARSHALL |

MARSHAL Il

MARSHALL 111

MARSHALL IV

NO VALORABLE

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

TAC CONTROL TAC INICIAL

En total se realizaron 91 tomografias como abordaje diagndstico inicial, de
las cuales 90 evidenciaron edema cerebral a distintos grados, 6 fueron clasificados
de acuerdo a la escala de Marshall y 84 no cuentan con reporte o interpretacion
tomografica para valorar dicha escala. Del total de pacientes estudiados a 68 de
ellos se les realizd un control tomografico, sin embargo, solamente 3 fueron
clasificadas de acuerdo a la escala de Marshall, 26 pacientes no cuentan con
control tomografico posterior a la tomografia inicial a su ingreso. El grado de lesion
mas frecuente de acuerdo a la clasificacion de Marshall fuel el 1ll con un total de 5
reportes, que corresponde a una lesion difusa con compresion de cisternas y

desplazamiento de la linea media menor a 5 mm.
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Tabla 5. Resultados y clasificacion por Tomografia

91 (97%) 68 (72%)

3 (3%) 26 (28%)
90 (96%) 68 (72%)
1 0
6 (6%) 3 (3%)
88 (94%) 65 (69%)

La mayoria de los controles tomograficos posterior a la tomografia inicial
fueron tomados antes de los 5 dias (84%), y el 66% de los mismos fueron
tomados antes de las 72 horas. Solamente a 5 (7%) pacientes se les realizo un
control tomogréafico tardio después de los 10 dias.
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Tabla 6. Distribucion de control tomografico respecto a tomografia inicial

24-72 horas 45 66%
4 dias 12 18%

5 dias 2 3%

6 dias 3 4%

9 dias 1 2%

10 — 20 dias 3 4%

>20 dias 2 3%
TOTAL 68 100%
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10.  DISCUSION

En este estudio se incluyeron 94 pacientes que ingresaron a los servicios
de urgencias y cuidados intensivos pediatricos, en donde se encontréo una
distribucion de sexo con predominio de 74% del sexo masculino y 26%
femenino, con una relacion de 2.9:1, correlacionando con la mayoria de las
referencias incluidas en nuestro estudio, variando entre los diferentes autores
entre 2:1y 3:1 (Soria G, Oliva M, Tasker R, Lobato S)

De acuerdo a la distribucidn por grupos etarios se encontr6 mayor
incidencia en la etapa escolar con un 33% de nuestro grupo de estudio con una
media de 8 afos, lo cual coincide con un estudio realizado en el Hospital
Pediatrico de Legaria en 2019 (Ayala Solano), en donde la mayor incidencia se

encontro en el rango de edad entre 5y 10 afios (42%).

Se estudiaron las complicaciones primarias mas frecuentes secundarias al
traumatismo craneoencefalico, encontrando edema cerebral en un 96% (n=90)
de los casos, siendo la complicacion mas frecuente en nuestro estudio,
seguido de sangrado intracraneal con 63% (n=60). Encontramos variacion de
resultados en contraste con nuestra bibliografia; de acuerdo a Abogado en su
estudio realizado en 2019 en el Centro Médico Nacional de Occidente la
complicacion mas frecuente fue la presencia de hemorragia intracraneal (49%)

y el edema cerebral se presento en el 26% de la poblacion estudiada.

La mortalidad en comparacion a guias internacionales se situa cerca del
promedio reportado entre el 10 y 15%, encontrando en nuestro estudio una
mortalidad del 16% (n=15), con un predominio en hombres en relacion con
mujeres de 2.7:1. Las defunciones se presentaron dentro de las primeras 48
horas y entre los 3 y 10 dias con 33% (n=5) de los casos en cada grupo de
edad.

Como parte de la terapia hiperosmolar tanto el manitol como la solucién
salina hipertonica han demostrado ser eficaces para el control de la presion
intracraneal y ha sido dificil evaluar la eficacia de ambos y realizar una
comparacion objetiva de acuerdo a Llorente et cols (16). En el Hospital para el




34

Nifio Poblano se encontré que el 100% de los pacientes fue tratado con SSH,
siendo la SSH al 3% la mas utilizada en nuestro estudio (64%), lo cual coincide
con lo recomendado en las guias internacionales como manejo inicial de la
hipertension endocraneana. No hubo evidencia alguna sobre el uso de manitol
en el presente estudio, eso se asocia de acuerdo a la literatura de la
disponibilidad y experiencia practica de cada region y unidad hospitalaria.

En nuestro estudio fue complicada la evaluacion de la respuesta clinica de
manera objetiva, ya que la presencia de hipertensién intracraneal fue
establecida en base a los encontrado en las notas de ingreso y evolucion,
tomando en cuenta datos clinicos de herniacién cerebral, medicion de vainas
del nervio 6ptico y datos tomograficos sugestivos. De acuerdo a Diaz Estrada,
la medicion del diametro de la vaina del nervio 6ptico es un método no invasivo
eficaz para la medicién indirecta de la presion intracraneal, encontrando en su
estudio una sensibilidad y especificidad significativas, sin embargo, nuestro
estudio se vio limitado a la medicion de vainas y su registro en el expediente
electronico de menos del 50% de los pacientes. Determinando la presencia o
ausencia de hipertension endocraneal se realiz6 una comparacion entre el
porcentaje de los pacientes que no presentaron HEC a las 24 horas del
tratamiento pero que si la presentaron a su ingreso. No se encontré diferencia
entre el uso de SSH al 3 y 7.5%, teniendo una disminucion de la incidencia en
24 horas del 6 y 5% de los casos respectivamente.

Es bueno resaltar que el 96% de los pacientes evaluados cuentan con
tomografia como abordaje inicial, lo que traduce que el hospital cuenta con una
adecuada infraestructura para realizar dicho estudio y poder establecer
medidas terapéuticas oportunas en este tipo de pacientes. Sin embargo,
solamente el 72% de los pacientes cuentan con tomografia de control. Lobato y
cols. Recomiendan realizar TAC secuencial al menos entre los dias 3 y 7
posteriores al traumatismo, ya que mas de la mitad de los pacientes con
lesiones tipo | y Il de Marshall pueden desarrollar cambios patoldgicos
secuenciales y casi el 50% de ellos presenta hipertensién endocraneal. Dicho
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esto, al 66% (n=45) de los 68 pacientes con tomografia de control, se les
realizé dentro de las primeras 72 horas posteriores al traumatismo, con
persistencia de edema cerebral en el 100% de los casos, o que nos traduce
que a pesar del manejo con terapia hiperosmolar el edema cerebral persiste al

menos en las 72 horas siguientes del trauma.

En el estudio de Dulanto Deza se recomienda usar la clasificacion de
Marshall como parte del protocolo de abordaje diagndstico y prondstico de
TCE, con el fin de alertar al médico tratante sobre hallazgos potenciales de
hipertension endocraneal, deterioro neuroldgico y complicaciones letales. Sin
embargo, al revisar el expediente clinico se encontr6 que solamente 6 y 3
pacientes cuentan con clasificacion en la escala de Marshall en al TAC inicial y
de control respectivamente. Por ello no es posible estadificar y valorar el
prondstico y riesgo de hipertensidn endocraneal de acuerdo a las lesiones

tomograficas.

Se identifico que la frecuencia del uso de terapia hiperosmolar con solucién
salina hipertonica en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo es
del 100%. Es importante comentar que Patrick M y cols., recomiendan el inicio
de solucién hiperténica en caso de hipertension endocraneal refractaria o en

caso de datos francos de herniacidon cerebral.
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11. CONCLUSIONES

En pacientes pediatricos con traumatismo craneoencefalico severo en el
Hospital para el nifio poblano predominan los pacientes masculinos.

Los pacientes pediatricos con mayor incidencia de traumatismo
craneoencefalico son los escolares de acuerdo a grupo etario incluyendo
hombres y mujeres.

La mortalidad de los pacientes es del 16%

Para valorar de manera objetiva la eficacia de la terapia hiperosmolar en
TCE severo, es necesario estandarizar protocolos de atencion inicial y
seguimiento para optimizar los resultados del tratamiento y disminuir el
riesgo de complicaciones con tamizajes y detecciones oportunas de las
mismas.

El hospital cuenta con la infraestructura necesaria para protocolizar a todos
los pacientes con TCE severo que requieran tomografia axial
computarizada.

Es necesario estandarizar en el Hospital para el Nifio Poblano la
interpretacion tomografica y clasificacion de la misma de acuerdo a la
escala de Marshall a todos los pacientes con diagndstico de traumatismo
craneoencefalico severo para poder realizar correlacion clinico- radioldgica
para establecer protocolos actualizados y oportunos en cuanto a la
conducta médica y quirurgica.

Una limitante en la realizacion de este estudio es que no se cuenta con un
protocolo para la monitorizacion de la presion intracraneal, ya que no se
realiza la medicion del diametro de vainas del nervio éptico en el servicio de
urgencias, asi como la falta de monitorizacion de niveles de sodio y
osmolaridad sérica para control de la terapia hiperosmolar con solucién
hipertonica.
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