Universidad Nacional Autonoma de Nicaragua.
Facultad de Ciencia Médicas.
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera.

Tesis para optar al Titulo de Especialista en Pediatria.
TEMA:

Evolucion clinica de los pacientes con Trauma Craneo
Encefalico, manejados con soluciéon hiperténica o Manitol,
ingresados en Cuidados Intensivos del Hospital Infantil Manuel de
Jesus Rivera, en el periodo de Enero del 2008- a Diciembre 2012.

Autor: Dr. Henry Calero Mercado.

Tutores: Dra. Myriam Chamorro Lacayo.
Pediatra Intensivista.

Lic. Rosa julia Gomez.
Asesor Metodoldgico.
Marzo 2013.

INDICE



Contenido

B =T o= (o] T B i
AgradeCimientO--------=--mmmm oo i
R SUM BN - m oo e e e i
|- INtrOdUCCION === = m oo e 1
I (=T e =T (=T g =T 2
I - JUSHIfICACTON === m e e e e e 4
IV - Planteamiento del problema.------=-=-=-==-mmmmmmm oo 5
VI - ODbjetiVOS--=-mmm = e e e e e e e e e e 6
VIl = MarCO TeOMCO----mmmmmmmm oo o o o o oo e o e e 7
VIl - Material y Métod0----------=-mommmm oo oo o e e e 24
VI - ReSUIAA0OS. ~==-=- === mmmmm e o o e oo e e e 27
IX - Discusion de Resultad0s.----=-======mmmmmmmm oo oo oo 29
X = CONCIUSIONES . ~=-m-mmmm e oo o o 34
X1 - RECOMENAACIONES. -=-=== == m oo oo 35
XII - Bibliografia--------=-=-=-=mnmm oo 36
ANEXOS. =====mmmmmmm e e e e e e e e e e e 38



Dedicatoria

A mis padres: Fernando y Ana Julia.
A mis hijos: Jefferson, Midelman y Coauhtemaoc.
A mi esposa: Maria Eugenia.

A mis hermanos: Maritza, lleana y Jairo.



AGRADECIMIENTOS.

Primero a Dios por haber permitido cumplir una meta mas en mi vida.
A mis padres, hijos y Esposa, Verdaderos gestores de mi carrera 'y mis éxitos.

A todos mis maestros por sus magnifica ensefianzas, muy especialmente
aquellos que me brindaron su amistad y apoyo sin condiciones, para hacer de
mi un mejor profesional.

A todo el personal de enfermeria, que fueron parte fundamental en mi
formacion.

A todos los pacientes, que fueron y seguiran siendo fuente de conocimiento.



Resumen

El Traumatismo Craneo Encefalico (TCE), en los paises desarrollados y en vias
de desarrollo, la mortalidad se da entre 34-60%, y con secuelas al punto que la
OMS lo considera un grave problema para la salud publica. La presente
investigacion es la primera realizada en nuestro centro sobre la evolucion
clinica de los pacientes manejados con soluciones Hiperosmolares.

Se realizo un estudio retrospectivo y de corte transversal, cuyo objetivo fue
conocer la evolucion clinica de los pacientes con Trauma Craneo Encefalico,
manejados con Manitol o Solucién Hiperténica en el Hospital Infantil Manuel de
Jesus Rivera, para lo cual se realizo la revision de los expedientes de los
pacientes que fueron ingresados a cuidados intensivos, en un periodo de 5
afios, Enero 2008 a Diciembre 2012. De los 84 expedientes revisados, 50
cumplieron los criterios de inclusion.

La edad mas frecuente fueron los menores de 4 afios en un 36% (18) de
procedencia urbana 58% (29) y del sexo masculino 76% (38). El 84% (42)
acudio referido, la mayoria del Hospital Antonio Lenin Fonseca; la principal
causa del trauma fue accidente automovilistico y el cuadro clinico se
caracterizé por vomito, cefalea y alteracion del estado de conciencia.

Solamente al 65% (32) de los pacientes se le realiz6 estudios de neuroimagen
al momento del ingreso, en donde la lesibn predominante fue el edema
cerebral, al 25 %(8) de los pacientes no se les realizo control de neuroimagen,
aunque en la mayoria de los ingresos la severidad del trauma
craneoencefalico era moderado 6 severo.

Todos los pacientes fueron manejados con solucion hiperosmolar, sin embargo
en un grupo de pacientes la severidad del trauma fue leve y en otro el
resultado de la TAC fue normal, la solucién mayor utilizada para el manejo de
los pacientes fue la Solucion hipertonica (SSH) en el 68%(34), en general
presentaron menos reacciones adversas que los pacientes manejados con
manitol y permanecieron menos dias hospitalizados.

El 76%(38) de los pacientes egresaron vivos; la mayoria de los pacientes
fallecidos, fueron manejados con Solucién Salina Hiperténica, menos de la
mitad fallecié por hipertension intracraneana, sin embargo todos los pacientes
fallecidos manejados con manitol fueron por esta causa. Nuestros datos nos
son concluyentes para definir si un tratamiento es mejor que otro para el
manejo de los pacientes ya que se trata de un Diseflo Descriptivo y
Retrospectivo, por lo que creemos necesario, la realizacion de estudios
prospectivos, sobre la evolucion clinica, y respuesta al tratamiento con
soluciones hiperosmolares en pacientes con TCE.



| - Introduccion.

El Traumatismo Craneo Encefélico (TCE) es una lesion prevalente en la
infancia y adolescencia. Los accidentes son causa frecuente de muerte en los
menores de 5 afios y un tercio es atribule a las lesiones cefélicas. El abordaje
diagnostico y terapéutico del TCE grave ha cambiado en la Ultima década, pero
contindia siendo una entidad con elevada mortalidad y secuelas. El 5% de los
Trauma Craneo Encefalico en nifios son severos, con una mortalidad que varia
entre 34 y 60%, por lo que el manejo precoz y agresivo es de vital importancia
.T Rev.chil.pediatr.v.74 n.1 Santiago jan.2003. (25)

En nuestro medio la causa mas frecuente de Trauma Craneo Encefalico, son
los accidentes de trafico, seguido de las caidas de diferentes alturas. Estos
pacientes suelen tener lesiones multiples, lo que hace complejo su manejo,
ademas por problemas diagnosticos y organizativos, principalmente por la
competencia de prioridades, ya que tratamientos adecuados para un cuadro
pueden ser perjudiciales para otro. Actualizaciones en manejo del traumatismo
craneoencefalico grave. Medicina intensiva v.33 n.1 Madrid Enero-febrero
2009(6)

En cualquier lugar del mundo, una de las cuestiones mas dificiles a la hora de
abordar el trauma craneoencefalico, es tener una informacion epidemiolégica
adecuada, ya que no existe todavia un consenso absoluto sobre los
requerimientos minimos para definir un trauma craneoencefalico, y por otra
parte, concurren ademas de los hospitales, otras numerosas fuentes de registro
de trauma craneoencefalico como centros de salud, policia, juzgados, etc., que
impiden cuantificar y analizar los factores epidemioldgicos y resultado final de
todos los pacientes. Actualizaciones en manejo del traumatismo
craneoencefalico grave. Medicina intensiva v.33 n.1 Madrid Enero-febrero
2009. (7)

El manejo en la actualidad se da de varias maneras, por la infusién de
soluciones Hiperosmolares, que representa el primer tratamiento recomendado
para la disminucién del edema cerebral, en pacientes con Trauma Craneo
Encefélico Severo, ya que su eficacia ha sido demostrada hace varios
afios.Hypertonic saline versus mannitol for the treatment of elevated intracranial
pressure: a meta-analysis of randomized clinical trials. Kamel H, Navi BB,
Nakagawa K. Crit Care Med 2011; 39(3): 554-559. (12)

La presente investigacion, sobre la evolucién clinica del trauma craneo
encefalico, manejados con Solucion Salina Normal o Manitol, es la primera
realizada en nuestro centro.

El objetivo propuesto fue conocer la respuesta al tratamiento en los pacientes
con Trauma Craneal, en el servicio de terapia intensiva del Hospital Infantil
Manuel de Jesus Rivera.



Il - Antecedentes.

Los Traumatismos Craneo Encefadlicos (TCE) son la primera causa de
mortalidad en nifios por encima del afio de vida en paises desarrollados, siendo
también causantes de retraso mental, de epilepsia y de discapacidad fisica.
Puede decirse que al menos 1 de cada 10 nifios sufrira durante la infancia un
TCE importante. Aunque casi todos son leves, el 10% de ellos son graves y
conducen a la muerte en el 1,5% de los nifios. (26)

La mortalidad por Trauma Craneo Encefédlico (TCE), en los centros
hospitalarios de alto nivel del mundo desarrollado, se sitia entre el 20% y 30%,
y casi con exclusividad en el grupo de TCE, graves y moderados, en los paises
en via de desarrollo las tasas de mortalidad se pueden triplicar segun un
reciente informe de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Por otro lado,
mientras en los paises desarrollados, predominan como causa de muerte, la
hipertension endocraneana refractaria al tratamiento y la falla multiorganica
tardia, en los paises no desarrollados, causas evitables como las lesiones
asociadas que provocan hemorragias e hipoxemia son las causas habituales
de muerte en el TCE (8).El 64 % de los Traumas Craneo Encefalicos severos
son presentados en pacientes del sexo masculino, lo cual se debe los
diferentes roles y conducta social de uno y otro sexo (5).

El Traumatismo Craneo Encefalico (TCE) es una lesion prevalente en la
infancia y adolescencia. Los accidentes son causa frecuente de muerte en los
menores de 5 afios y un tercio es atribule a las lesiones cefalicas y el abordaje
diagnostico y terapéutico del TCE grave ha cambiado en la ultima década, pero
continda siendo una entidad con elevada mortalidad y secuelas (13)

Ante un paciente con Trauma Craneo Encefalico, la severidad de este, se mide
hoy por la escala de Glasgow. Un TCE leve corresponde a una clasificacion de
Glasgow de 14-15, moderado de 9-13 y severo menor de 8 este TEC requiere
un manejo inmediato en el servicio de urgencias, y tan pronto se estabilice
hemodindmicamente se trasladara a una unidad de cuidado intensivos(23)

En los Estados Unidos el Trauma Craneo Encefalico representa 2% de todas
las muertes. En algunos estudios, se informa que cada afio se desarrolla
epilepsia en cerca de 5.000 sobrevivientes. Se considera que cada siete
segundos ocurre un trauma craneoencefalico y una defuncién cada 5 minutos,
muy particularmente entre la poblacion joven; ademas contribuye al
fallecimiento, de al menos el 45% de los casos de los politraumatismos.
Asimismo se calcula, que por cada muerte se producen dos casos de secuelas
permanentes (8)

El uso de salino hipertonico en los tratamientos de la hipertension intracraneal
fue descrito por primera vez en 1919, sin embargo inicialmente no fue muy
aceptado. Resurgiendo el interés en este tratamiento recientemente. (12)



Emilio Alted y col. Hospital Universitario Octubre 2010, Madrid Espafia, Trauma
craneal. Encontré que el dato clinico, al momento del trauma se debié a
reacciones vagales, siendo principalmente vomito en un 81%, seguida de las
convulsiones en el 74%(10)

E P. Enrique Giraudo y col. 2008, Refiere que el Manitol es el principal agente
osmoético empleado en la practica clinica. Varios trabajos han mostrado su
eficacia en controlar la presion intracraneal en los enfermos con Trauma
Craneo Encefélico grave. Por eso, las guias de préactica clinica y la mayoria de
centros, usan el Manitol como primer agente para controlar la hipertension
intracraneal (24).

La teoria de la osmoterapia ha sido confirmada en estudios animales, donde
la osmoterapia luego del trauma craneal lleva a disminucién del tejido cerebral,
mas no disminuye la cantidad de tejido dafiado y en los dltimos 30 afios, la
osmoterapia se ha convertido en una herramienta fundamental para el manejo
de la hipertension intracraneana de todas las causas, pero su uso a sido cada
vez mayor y la que intenta demostrar excelentes resultados incluso mejor que
el manitol y su uso ha ido en aumento. (14

Madrigal Miranda y col, HMJR. Managua Nicaragua 1999 — 2002 (23) también

se encontro en los resultados de la TAC que un 52% la lesion predominante
era el edema cerebral y en segundo lugar la lesion axonal difusa con 40%.
Ademas, encontro que el 81% de su muestra fue trasferido del Hospital Antonio
Lenin Fonseca, la causa principal del trauma fue accidente automovilistico en el
52%, que el 76% de los pacientes con trauma craneal moderado y severo eran
manejados con ventilacion mecanica y la mortalidad fue del 19%.

En el Estudio de A Fernandez Lépez y col (5) reportaron que en 3 pacientes
gue se le realizo estudio de neuroimagen, el primer resultado del estudio fue
normal, que posteriormente evolucionaron a lesiones graves.

Hypertonic saline versus mannitol for the treatment of elevated intracraneal
pressure: a meta-analysis of randomized clinical trials. Kamel H, Navi BB,
Nakagawa K. Crit Care Med 2011; 39(3): 554-559(12) muestran que no se
pueden realizar recomendaciones firmes sobre la superioridad de la Solucién
Salina Hipertdnica, respecto del manitol en cuanto al prondstico de muerte.



Il - Justificacion.

El Traumatismo Craneo Encefalico (TCE) es una importante causa de
morbimortalidad en cualquier lugar del mundo; afecta més a varones jovenes y
genera un problema de salud publica. Desafortunadamente, los avances en los
conocimientos fisiopatolodgicos no han ido seguidos de similar desarrollo en las
opciones terapéuticas.

Dada la importancia de la Hipertension Intracraneal (HTIC) en la
morbimortalidad de los pacientes con Trauma Craneo Encefélico Grave, parece
necesario un tratamiento adecuado, aunque no hay medidas con evidencia
cientifica tipo uno acerca de la mejoria de los resultados.

Muchas de las lesiones presentes en un Trauma Craneo Encefalico constituyen
emergencias neuroldgicas y neuroquirurgicas. El diagndstico y manejo inicial
desempeiian un papel importante en la morbilidad y mortalidad y un adecuado
tratamiento del trauma craneo encefalico disminuye el dafio mecanico causado
por compresion de tejidos. En afios recientes la solucion salina hipertonica ha
sido introducida en el tratamiento del edema cerebral en estudios en animales y
humanos, mostrando que tiene efectos fisioldgicos deseables en el flujo
sanguineo cerebral, la presion intracraneal y las respuestas inflamatorias.

La justificacion principal de la teorica para usar Solucién Salino Hipertonico
(SSH) se deriva del hecho que la Barrera hematoencefalica intacta es menos
permeable a la solucidn salina que al manitol siendo esta una apreciacion muy
contradictoria. Por lo tanto la Solucidén Salina Hipertonica deberia ser un agente
eficaz y mas duradero osmoticamente hablando.

El manitol reduce la hipertension endocraneal ya que este produce una
reduccion rapida de la misma porque disminuye la viscosidad de la sangre con
el, consecuente disminucion del diametro de los vasos, este mecanismo
depende de la autorregulacion de la presion sanguinea y es transitorio y el
segundo mecanismo es el efecto osmoético y depende de la integridad de la
barrera hematoencefalica.

En este hospital, hasta la fecha no se han realizado investigaciones en los
pacientes con Trauma Craneo Encefélico, en cuanto la evolucion clinica del
manejo con manitol o solucién hipertonica., por lo que consideramos que el
presente estudio es de suma importancia para conocer los factores asociados a
la morbi-mortalidad de los pacientes y el tratamiento empleado en nuestro
servicio de terapia intensiva y de esta manera tener una base cientifica, que
ayude a tomar una decision apropiada en un futuro .



IV — Planteamiento del problema.

¢, Cual es la evolucion clinica de los pacientes con Trauma Craneo Encefélico,
manejados con solucién hiperténica o Manitol, ingresados en Cuidados
Intensivos, Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera, del afio 2008-2012?
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V — Objetivos.

V -a Objetivo General.

Identificar la Evolucion Clinica de los Pacientes con Trauma Craneo Encefalico,
manejados con Solucién Hipertonica o Manitol, ingresados en Cuidados
Intensivos, Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera, Enero 2008 Diciembre
2012.

V - b Objetivos Especificos.

1 - Describir las caracteristicas generales, causa del trauma, severidad del
trauma, y manifestaciones clinicas.

2 - Describir los resultados de neuroimagen.

3 - Conocer la evolucién clinica y condicion de egreso de los pacientes
manejados con manitol.

4 - Conocer la evolucion clinica y condicion de egreso de los pacientes
manejados con solucion hipertonica.

11



VI - Marco Teorico.

V -1. Trauma craneoencefalico.

Segun Sharon Bowers Marshall, define el Traumatismo Craneo Encefélico
(TCE) como una lesién prevalente en la infancia y adolescencia. Los
accidentes son la causa frecuente de muerte en los menores de 5 afios y un
tercio es atribuible a las lesiones cefalicas.

El abordaje diagnostico y terapéutico del Trauma Craneo Encefélico Grave ha
cambiado en la ultima década, pero continla siendo una entidad con elevada
mortalidad y secuelas, la lesion cerebral primaria refleja el dafio en el momento
del impacto, en contraste la lesion puede provocar la muerte.

El Trauma Craneo Encefalico ha sido definido como el dafio fisico o deterioro
funcional del contenido craneal, originado por un cambio agudo de la energia
mecanica (excluyendo el trauma obstétrico), o mas sencillamente como
cualquier lesion del cuero cabelludo, la boveda craneana o su contenido.23

El Traumatismo Craneo Encefalico, es una importante causa de
morbimortalidad en cualquier lugar del mundo; afecta mas a varones jovenes y
genera un problema de salud publica. Desafortunadamente, los avances en los
conocimientos fisiopatolégicos no han ido seguidos de similar desarrollo en las
opciones terapéuticas.1.El 82% de los Trauma Craneo Encefalico son leves,
14% son moderados o graves y 5% son fatales; de los sobrevivientes, 20%
tienen discapacidades significativas.23

VI -l a. Aspectos neuroanatomicos.

El cerebro es la parte mas grande del encéfalo y esta ubicado en las fosas
anteriores y media, donde ocupa toda la concavidad de la béveda craneana.
Comprende, el diencéfalo que forma la parte central, y el telencéfalo que forma
los hemisferios cerebrales. Mientras que el encéfalo lo constituyen los
hemisferios cerebrales, el diencéfalo, el mesencéfalo, la protuberancia, el
cerebelo y el bulbo raquideo.4

Comunmente, aunque no es correcto, se usan en forma intercambiable cerebro
y encéfalo, en este texto se empleara asi para fines practicos.

Ciertos aspectos anatdémicos acaban por influir en la manera en que este
organo reacciona a los traumatismos. Existen mecanismos estructurales que
permiten una amortiguacion eficaz dentro de ciertos limites, como la funcion
amortiguadora que ejercen los huesos esfenoides y los temporales. Ademas,
las estructuras craneales funcionan como verdaderas articulaciones en los
lactantes (y en menor grado en los nifios hasta llegar a la adolescencia), lo que
permite un pequefio margen de movimiento como reaccién a las fuerzas
ejercidas.4

A los cinco afios de edad, el cerebro ha alcanzado casi 90% del peso del
adulto, y la estructura que brinda proteccién de manera evidente, el craneo,
actlia ya con eficacia para protegerlo de los riesgos mas frecuentes: los golpes
tangenciales de baja velocidad contra la superficie del craneo.
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Més aun, la divisién del contenido intracraneal en compartimientos previene los
movimientos potencialmente dafiinos del encéfalo que acompafian a los
traumatismos leves a moderados. Sin embargo, el caracter inflexible del crdneo
y los tabiques intracraneales contribuirdn, en ciertas circunstancias, a la
produccién de lesion cerebral.

Por otra parte, la base del craneo contiene multiples rebordes y protuberancias,
siendo las mas sobresalientes la lamina cribosa, las apofisis clinoides, los
bordes de las alas menores del esfenoides, y los bordes de los pefiascos de los
huesos temporales, que pueden lesionar a los tejidos que chocan contra ellos.3

Las fracturas del suelo de la fosa craneal media originan fuga de LCR por el
oido si se desgarran las meninges situadas por encima del oido medio y del
antro mastoideo, y se rompe asi mismo la membrana timpanica. Las fracturas
del suelo de la fosa craneal anterior pueden comprometer a la lamina cribosa
del hueso etmoides, provocando fuga del LCR a través de la nariz. 23

Al desarrollarse una lesion focal ocupante de espacio, otra fuente potencial de
lesion sera el desarrollo de una hernia cerebral a través de la comunicacion
entre los compartimientos, este desplazamiento del tejido cerebral puede dar
por resultado compresion de estructuras vitales, isquemia a causa de oclusion
vascular e infarto, de igual manera, estas mismas estructuras semirrigidas
pueden contribuir a la lesidén vascular, al desplazarse el encéfalo dentro del
craneo. En caso de Trauma Craneo Encefalico sin una lesion definida ocupante
de espacio, la ampliacion del volumen intracraneal secundaria al desarrollo de
edema cerebral se ve limitada por las restricciones anatomicas impuestas por
la boveda craneana.

VI - | b. Lesién cerebral primaria

La lesion primaria refleja el dafio en el momento del impacto, y queda fuera del
control del médico (excepto quizas en la forma de prevencion).

Para entender como la energia mecanica sobre la cabeza resulta en un tipo
particular de lesion cerebral, se deben considerar la naturaleza, la gravedad, el
sitio, y la direccion de la energia mecanica. La manera en la cual la cabeza
responde a dicha energia determinara qué estructuras seran lesionadas y cuél
sera su extension. Finalmente, el total de la lesion originada en el trauma
mecéanico dependera no solo del dafio mecéanico primario, sino también de la
compleja interaccién de los eventos fisiopatologicos que le siguen.

La energia mecanica o fuerzas que pueden actuar sobre la cabeza son
numerosas y complejas. Puede ser de una manera lenta o estatica, 0 como
mas comunmente sucede, de una manera rapida o dinamica.

Esta energia dinAmica puede ser a su vez de dos tipos, la impulsiva que ocurre
cuando la. Cabeza es puesta en movimiento, sin que la cabeza tenga que ser
golpeada, y la lesion es resultado solamente de las fuerzas inerciales, esto es
la aceleracion y la desaceleraciéon.14

La energia por impacto es el otro tipo de energia dinamica, mas frecuente y
gue generalmente causa efectos inerciales, asi como muchos efectos
regionalizados conocidos como fenémeno de contacto.
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El fendbmeno de contacto es un grupo complejo de eventos mecénicos que
ocurren tanto cerca como a distancia del punto de impacto. Inmediatamente por
debajo y alrededor del punto de impacto hay una deformacién localizada del
craneo hacia adentro, con deformacion de la periferia hacia fuera del punto de
impacto, lesiones locales por contacto. Las lesiones originadas por el efecto
local de las fuerzas de contacto comprenden la mayoria de las fracturas
lineales y deprimidas, los hematomas epidurales y las contusiones por golpe.

El fendmeno de contacto puede causar lesiones a distancia, a partir del sitio de
impacto por dos mecanismos: deformacion del craneo y ondas de choque.
Ambos contribuyen a fracturas del craneo que ocurren en sentido opuesto al
sitio de impacto, las fracturas de la base, y también las llamadas contusiones
por contragolpe y golpe intermedio.5

Lesiones por aceleracion (inerciales). La fuerza inercial sobre la cabeza, ya
sea por impacto o por fuerza impulsiva, acelera y desacelera la cabeza,
originando dafio estructural por dos mecanismos. Primero, la aceleracion
puede ser diferente entre el craneo y el cerebro, resultando en un movimiento
del cerebro con relacion al craneo y la dura, causando tension sobre las venas
puente subdurales, siendo el mecanismo que conduce al hematoma subdural.
Ademas el movimiento del cerebro en sentido opuesto al craneo origina
contusiones por contragolpe. El segundo mecanismo por el cual la aceleracion
produce una lesion es originando fuerzas dentro del cerebro mismo. Este es el
mecanismo para lesiones cerebrales difusas como los sindromes
conmocionales, la lesiéon axonal difusa (LAD) y las contusiones por golpe
intermedio, nombre dado a las lesiones vasculares sobre las superficies
cerebrales que no estan adyacentes al craneo.11

La variedad del dafio depende del tipo, cantidad y duracion de la aceleracion,
asi como la direccidbn del movimiento. Tres tipos de aceleracion pueden
presentarse: 1) translacional que ocurre cuando el centro de gravedad del
cerebro se mueve en linea recta; 2) rotacional cuando el movimiento es
alrededor del centro de gravedad, sin que éste se mueva, y 3) angular cuando
el componente translacional y rotacional se combinan, presentandose un
movimiento del centro de gravedad de una manera angular.20

Las contusiones son mas comunes debajo de un sitio donde hay una fractura
del craneo, o en las regiones frontal antero inferior, temporal anterior y occipital,
donde el cerebro en movimiento golpea contra el craneo durante la aceleracion
y desaceleracion.

Los hallazgos patoldgicos incluyen lesion de la corteza cerebral y de la materia
blanca subyacente con hemorragia petequial local; el edema focal también
puede estar presente, pero raramente pone en peligro la vida. Muchas
contusiones son asintomaticas y son descubiertas con una tomografia axial
computada cerebral inicial o subsecuente. El déficit neurolégico focal o las
alteraciones del nivel de conciencia son menos comunes.18

La lesion cerebral difusa mas comun es la Lesiéon Axonal Difusa (LDA), la cual
comprende una lesion difusa o seccidbn de axones, relacionados a los
movimientos de regiones adyacentes del cerebro durante la aceleracion y
desaceleracion.
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La LAD es el sello de un TCE grave, y puede ocurrir en menor grado en TCE
leves. Los axones seccionados se retraen y son histologicamente evidentes
como apelotonamientos de axones localizados predominantemente en el
cuerpo calloso, materia blanca periventricular, ganglios basales y tallo cerebral.

VI- | ¢ - Lesion cerebral secundaria.

Comprende todas las lesiones subsecuentes después de la lesion primaria: 1)
una cascada de eventos celulares que se inicia a través de la liberacién de
neurotransmisores excitatorios, mediados por la acumulacién de calcio
intracelular, la llamada “cascada de calcio”, y que resulta en muerte celular
tardia, 2) efectos de la hipertension intracraneal y de lesiones con efecto de
tumor, y 3) las secuelas de la isquemia como resultado de hipoxia sistémica,
hipercapnia e hipotension. Estas lesiones secundarias son potencialmente
sensibles de una intervencion médica o quirdrgica, y son el principal foco de
atencion en el tratamiento del TCE.21

Los cambios regionales y globales en el flujo sanguineo cerebral (FSC) como la
hiperemia o la oligohemia, afectan la liberacion de substratos (oxigeno,
glucosa, o ambos) y depuracion de productos de desecho (bioxido de carbono,
lactato) en las neuronas y la glia. Finalmente, la compresion externa de las
neuronas por lesiones intracraneales con efecto de tumor tales como
hematomas intraparenquimatosa o extraaxiales (epidural y/o subdural, o
ambos), neumoencéfalo, o fragmentos de hueso impactados, en el caso de las
fracturas, pueden alterar la funcion celular. 11

VI —Id. Cambios en el Flujo Sanguineo Cerebral.

Cambios tanto regionales como globales en el Flujo Sanguineo Cerebral (FSC)
son comunes después del TCE; ya sea la hiperemia o la oligohemia. El
mantenimiento del propio equilibrio metabdlico comprende el acoplamiento de
la liberacion de substratos (oxigeno y glucosa) y las demandas metabdlicas
tisulares.2

El indice metabdlico cerebral de oxigeno y de la glucosa es dependiente tanto
del FSC y de las fracciones de extraccion del oxigeno y glucosa. Debido a la
caida de FSC regional y global durante los periodos de isquemia, estas
fracciones deben incrementarse para satisfacer las demandas metabdlicas
cerebrales para estos substratos.

Cuando el FSC es inadecuado para ello, da como resultado la lesion
encefalica, la fosforilacidbn oxidativa origina un metabolismo anaerébico y
acumulacién de &cido lactico, contribuyendo a la falla de la maquinaria
metabdlica celular y la muerte celular.

Aln con la aparente diversidad de estos trastornos en la fisiologia cerebral, la
magnitud de la lesion al tejido cerebral estara dada finalmente por el grado de
lesion hipoxico - isquémica sobre las neuronas.13
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VI — | e. Mecanismos de restauracion cerebral.

Durante muchos afios se pensé que el nimero de neuronas del sistema
nervioso de los mamiferos estaba preestablecido desde el nacimiento y en
consecuencia, el dafio o pérdida de las mismas era irreversible, y por lo tanto
habia poco que ofrecer en diversos trastornos neuroldgicos, incluyendo el
TCE.5, por lo general tras el dafio cerebral se presenta cierta recuperacion, en
muchos casos dicha recuperacion ocurre por grados y las ganancias
funcionales contintan por afios después de la lesion.

El grado de recuperacion depende de diversos factores, incluyendo la edad, el
area comprometida del cerebro, la cantidad de tejido afectado, la rapidez del
dafio, los mecanismos de reorganizacién cerebral, asi como de factores
ambientales y psicosociales. 2

Asi el dafio neuroldgico en cualquier localizacion, es seguido de una secuencia
de eventos tanto locales como distantes, cuya recuperacion puede ser
inmediata o mas tardia. En la clinica muchos cambios neurolégicos pueden ser
desfavorables; sin embargo, el proceso de restauracion esta latente y siempre
debe pensarse en métodos terapéuticos aplicables segun la evolucion, las
caracteristicas y extension de la lesion.14

Esta recuperacion estd mediada por la plasticidad cerebral, definida como las
capacidades adaptativas del sistema nervioso central, y su capacidad para
modificar su propia organizacion estructural y funcionamiento. Los mecanismos
de plasticidad cerebral pueden incluir cambios neuroquimicos, sinapticos, del
receptor y de las estructuras neuronales.

La restauracion de la funcion del sistema nervioso esta intimamente ligada a la
capacidad de la neurona para regenerar su axon y restablecer contactos
sinapticos apropiados.

La regeneracion de un nervio no solo implica crecimiento sino también la
direccion, la orientacion a lo largo de fasciculos y finalmente reconocimiento de
contactos sinapticos apropiados. Una vez que el axon llega al nucleo nervioso
0 region de destino, el cono de crecimiento, definido como la estructura que
guia aquellas del citoplasma neuronal que eventualmente daran origen a
axones y dendritas, tiene que elegir una neurona especifica para establecer
contacto. Esta decision se basa en caracteristicas funcionales y topograficas de
la neurona.17

El proceso de regeneracién es el producto de complejas interacciones de
sefiales quimicas que activan, inhiben o modulan programas de crecimiento,
desarrollo e incluso muerte celular. En términos generales existen dos
procesos que conducen a la muerte celular y que pueden ocurrir en cualquier
momento: la necrosis y la muerte celular programada o apoptosis; ésta se
refiere al proceso mediante el cual la célula participa activamente en su propia
destruccion. La necrosis indica la destruccion de la célula por lesion de sus
membranas, entrada masiva de calcio, y puede producirse por trauma, hipoxia,
isquemia, hipoglucemia, y presencia de sustancias toxicas en el medio
extracelular.
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VI- Il Tomografia axial computarizada

La tomografia axial computarizada (TAC) proporciona una imagen de las
secciones trasversales del cuerpo. Los principios para la obtencion de las
imagenes se basan en que los rayos X empleados se trasmiten a través del
organismo, produciéndose una atenuacién de los mismos a su paso por las
distintas estructuras, los coeficientes de atenuaciéon se miden en unidades de la
escala Hounsfield, aunque inicialmente las imadgenes son obtenidas en plano
axial o coronal, los equipos actuales suelen permitir reformatearlas en cualquier
plano del espacio.

La sensibilidad y la especificidad de las imagenes pueden aumentarse
mediante el empleo de sustancias de contraste.

Este mecanismo de intensificacion mediante el contraste se basa en que
cuando hay procesos patolégicos se altera la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica, dejando moverse sustancias que en condiciones normales
no podrian atravesarla (contrastes) y que llegan procedentes del torrente
sanguineo. Son ejemplo de ello las captaciones patologicas de los tumores y
otros procesos inflamatorios, la Tomografia Axial Computarizada espiral
(adquisicion helicoidal o de volumen), introducida en la practica clinica desde
1989, permite explorar segmentos mas largos del cuerpo en menos tiempo,
optimizar el empleo del contraste gracias a los tiempos de barrido mas cortos,
administrar éste de una sola vez y adquirir imagenes multiplanares
bidimensionales (2D) o tridimensionales (3D) asi como mediante reformateos
3D obtener imagenes tridimensionales de la boveda craneal, huesos faciales y
columna.

VI - Il a. Contusiones y hematomas cerebrales.

El termino contusion implica, una lesion estructural del parénquima cerebral y
siempre es de origen traumatico; se presentan frecuentemente en las porciones
elevadas de las circunvoluciones cerebrales, especialmente en los polos
frontal, temporal y occipital, pero también se pueden presentar en cualquier
otro sitio; son el resultado del trauma directo al cerebro, producido por la
superficie 6sea al ser deformada, por el impacto en el sitio de este o por inercia
en el caso del contragolpe; también se pueden presentar por aceleracion en
sitios cercanos a la linea media; se ha comprobado que las deformaciones son
dependientes de la velocidad con que ocurre el impacto y los sitios mas
frecuentemente alterados, son los polos porque en estos sitios, es por donde
se produce mayor desplazamiento.8

En las zonas de contusion hay extravasacion de eritrocitos, alrededor de los
capilares lesionados, conservandose la pia intacta, porque si esta se lesiona,
se produce una laceracion. Probablemente las contusiones cerebrales, sean
las lesiones mas frecuentes del TCE. Las contusiones y hematomas del I6bulo
temporal, deben ser tratados agresivamente, ya que ellas pueden producir
compresién del tronco cerebral con pocos signos de alarma.
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El factor principal que determina el prondstico del paciente con este tipo de
lesion, es el estado clinico previo a la cirugia (peor prondstico cuanto méas baja
sea la puntuaciébn en la Escala de Glasgow), es decir los pacientes
inconscientes claramente, tienen una mayor tasa de mortalidad.8

VI — Il b Hematoma subdural agudo.

Los hematomas subdurales agudos, son lesiones frecuentes y de alta
morbilidad y mortalidad, no tanto por el hematoma en si, sino porque
generalmente se asocian a lesiones severas del cerebro. Se consideran
hematomas subdurales agudos, los que se presentan en las primeras 72 horas
después del trauma, aunque algunos autores diferencian los producidos
durante las primeras 24 horas, por tener estos aun mayor mortalidad. 8

Los hematomas subdurales agudos, constituyen la causa de muerte mas
importante, en pacientes con traumatismo craneoencefalico severos, por su
alta incidencia del 30% y alta mortalidad del 60%. La explicacion para la alta
morbilidad y mortalidad de los hematomas subdurales agudos, es el hecho de
gue estas lesiones, se acompafan de laceraciones, contusiones, hematomas
intracerebrales y especialmente de edema cerebral y de hipertension
endocraneana. La incidencia de hematoma subdural agudo, en pacientes
lesionados craneales, varia ampliamente en diferentes series y estudios.8

VI -1l c Hematoma epidural.

Uno de los cuadros mas dramaticos, es el producido por un hematoma
epidural, el cual puede cursar en pocas horas y terminar en forma fatal si no se
le presta atencion adecuada y pronta al paciente; Pero igualmente puede ser
dramatica la recuperacion del paciente con este tipo de lesiones, si se
interviene oportunamente.

Ocurren mas frecuentemente en pacientes de sexo masculino, como casi todas
las lesiones traumaticas; representan entre el 2.7% y 9% de los traumatismos
craneoencefalicos y ocasionalmente son bilaterales; en estos casos pueden
acompafarse con alta mortalidad, igual que cuando se presentan en pacientes
de mas de 80 afios. El hematoma epidural, constituye aproximadamente el
16% de las lesiones que ocupan espacio evacuado G quirargicamente en el
TCE grave.

Los hematomas epidurales se forman, cuando el impacto o la fractura, produce
un doblamiento hacia adentro del hueso, lo que a su vez causa
desprendimiento de la duramadre del craneo, y esto asociado a hemorragia
producida en la mayoria de los casos, por ruptura de la arteria meningea media
o de una de sus ramas y en otros casos por ruptura de senos venosos.
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VI -1l d. Edema cerebral.

Es la acumulacién anormal de agua en tejido cerebral y se puede clasificar en:
Citotoxico: La barrera hematoencefalica esté integra,

no hay extravasacion de proteinas. Las células se edematizan, por lo que se
destruyen, un ejemplo se da en el trauma encefalico.

El edema neurotdxico es un subtipo de edema y es causado por niveles
aumentados de aminoacidos exitatorios (Glutamato y acetil colina).8
Vasogénico: Hay disfuncién o ruptura de la barrera hematoencefélica, las
proteinas salen del sistema vascular y se expande el espacio extracelular. Las
células se encuentran integras.

Isquémico: Este es una mezcla de los dos anteriores, inicialmente la barrera
hematoencefélica esta integra; posteriormente las células se lisan y
tardiamente hay extravasacion de fluidos. Este edema lo podemos observar
cuando hay un deterioro posterior a hemorragia intracerebral .8

El edema cerebral puede contribuir a la isquemia secundaria por compromiso
de la presion de perfusion cerebral o secundaria a herniacion. Aunque la
presion de perfusion cerebral ha sido definida, un estudio reciente en adultos
por Robertson et al, demostr0 que aunque los episodios de isquemia
secundaria pueden ser reducidos con un tratamiento agresivo para incrementar
la presion de perfusion cerebral hasta niveles mayores o iguales a 70 mmHg,
una complicacion de esta terapia es SDRA los cuales se han visto en pacientes
gue han mantenido presion de perfusion cerebral mayor de 60. Una presion de
perfusion cerebral mayor o igual de 40 debe ser un nivel aceptable para un
infante victima del sindrome del nifio sacudido.

El edema cerebral se desarrolla por uno de tres mecanismos, hinchazon
celular, edema vaso génico y aumento de la osmolaridad. Disfuncion ionica en
lesion cerebral. Cuando hablamos anteriormente de los mecanismos de
autorregulacion y barrera hematoencefalica, podemos discernir la importancia
gue juegan los cambios electroliticos y de los potenciales idnicos en las
membranas celulares. Cuando se produce una lesion cerebral se da una
alteracion en el potasio extra celular, lo que conlleva a una movilizacion de
sodio y pérdida de la homeostasis i0nica, la lesion cerebral traumatica genera
una cascada de eventos en los que podemos incluir: deformacion mecanica,
liberacién de neurotransmisores, disfuncién mitocondrial y despolarizacion de
membrana, alterando los gradientes idnicos normales. 12

La deformacion mecanica y la despolarizacion de membranas producen la
liberacién de aminoacidos exitatorios, activan canales ibnicos que permiten la
movilizacion de iones por gradientes electroquimicos y ademas esta
despolarizacion de membrana permite un mayor flujo de electrolitos a través de
ella, lo que significa una mayor excitacion de la membrana y mayor gasto de
energia lo que agrava el proceso metabdlico. Los desequilibrios i6nicos son
identificados como un incremento en el potasio extracelular, disminucién del
sodio extracelular, calcio y cloro.6
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VI - Il e. Fisiologia del edema cerebral.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) puede calcularse dividiendo la presion de
perfusion cerebral (PPC) entre las resistencias vasculares (RV), siendo la PPC
la diferencia entre la tension arterial media (TAM) y la presiéon intracraneal
(PIC). FSC = PPC/ RV = (TAM — PIC) / RV

El grado 6ptimo de actividad cerebral depende de la existencia de un adecuado
flujo sanguineo que proporcione al tejido nervioso un aporte suficiente de
oxigeno y glucosa. Por tanto, es necesario que dicho FSC se mantenga estable
frente a variaciones de la presién arterial sistémica o de las resistencias
intracraneales, existen unos mecanismos de autorregulacion cerebrovascular
gue consiguen que, dentro de un amplio rango, grandes variaciones de la
presion arterial produzcan solamente pequefios cambios en el FSC. La
hipotesis de Monro-Kellie establece que el volumen total del contenido
intracraneal (parénquima, sangre y liquido cefalorraquideo) debe ser constante.

Puesto que estos se encuentran en el interior de una cavidad no distensible,
como es el craneo, un incremento en el volumen de alguno de estos
componentes (por ejemplo, un tumor cerebral, un hematoma epidural, subdural
o una hidrocefalia) hara que, de manera compensatoria, se produzcan
disminuciones en el volumen de los otros componentes. Si los mecanismos de
compensacion se saturan, se produce un aumento de la presion intracraneal
(cuyos valores normales en los adultos oscilan entre 5y 15 mmHg).

El aumento de la PIC se manifiesta clinicamente con una sintomatologia -
caracteristica, agrupada bajo la denominacion de sindrome de hipertension
intracraneal, comdn a wun gran numero de procesos patologicos
intracraneales.16

La clinica caracteristica del sindrome de hipertensién intracraneal es:
1) Cefalea. Generalmente es mas severa durante la noche debido a la
hipercapnia nocturna que produce vasodilatacion cerebral, sobre todo en la
fase REM del suefio, puede despertar al paciente y empeora por la mafana.
Caracteristicamente aumenta con las maniobras de Valsala.

2) Vomitos. De predominio matutino, muy tipicos en “escopetazo”.

3) Edema de papila. Es el signo exploratorio que traduce la existencia de HTIC.
En los lactantes puede no encontrarse, pero se apreciara abombamiento de la
fontanela y separacion de las suturas (diastasis).

4)También aparece frecuentemente diplopia, por lo general, secundaria a
lesion del VI par craneal. Los nifios no suelen quejarse de vision doble porque
eliminan mas facilmente la imagen del ojo afectado, pero es frecuente que
inclinen la cabeza para hacer coincidir las dos imagenes.5

5) Alteracion del nivel de conciencia. En fases de HTIC moderada o avanzada,
con compromiso en el FSC, puede observarse la triada de Cushing:
hipertension arterial (lo mas constante), bradicardia y alteraciones del ritmo
respiratorio,
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aunque sélo en un 30% de los pacientes se observa la triada completa, el
aumento de PIC secundario a cualquier de las entidades puede generar
gradientes de presion entre los compartimentos del endocraneo, dando lugar a
desplazamientos de algunas porciones del encéfalo contra estructuras rigidas
Oseas o durales provocando nuevos déficits neuroldgicos, deterioro del nivel de
conciencia o incluso la muerte del paciente. Estos desplazamientos se conocen
como herniaciones cerebrales o enclavamientos.

VI — 1l f. Monitoreo de la presion intracraneal

La transicion del departamento de emergencia hacia terapia intensiva en
pacientes con trauma craneo encefalico severo incluye: TAC para evaluar
alteracion de las estructuras craneal, monitoreo de la presion intracraneal,
aunque el tipo de monitor ya sea un catéter ventricular o un transductor de
presion de fibra oOptica, es usado en dependencia de la preferencia de cada
centro hospitalario, el monitoreo y tratamiento de la presion intracraneal son
elementos esenciales para el manejo adecuado actual, el uso del catéter
ventricular nos da la oportunidad de examinar el liquido cefalorraquideo y
ademas realizar drenaje del mismo si fuese necesario.

Los adultos que son victimas de trauma craneo encefalico severo con una
presion intracraneal mayor de 20 mmHg tienen peor prondstico en relacion a
los pacientes que no presentan hipertension intracraneal. De manera similar,
aunque en un estudio extenso prospectivo rabdomizado de pacientes con y sin
monitoreo de la hipertension intracraneal este no ha sido normado.

La tomografia axial computarizada (TAC) proporciona una imagen de las
secciones trasversales del cuerpo.

Los principios para la obtencion de las imagenes se basan en que los rayos X
empleados se trasmiten a través del organismo, produciéndose una atenuacion
de los mismos a su paso por las distintas estructuras. Esta atenuacion se mide
por cada unidad de volumen de tejido (voxel), obteniéndose una imagen que
oscila entre el blanco y el negro con una gama de tonos grises intermedios que
reflejan las diferencias de atenuacion. Los coeficientes de atenuacion se miden
en unidades de la escala Hounsfield. Aunque inicialmente las imagenes son
obtenidas en plano axial o coronal, los equipos actuales suelen permitir
reformatearlas en cualquier plano del espacio. La sensibilidad y la especificidad
de las imagenes pueden aumentarse mediante el empleo de sustancias de
contraste, este mecanismo de intensificacion mediante el contraste se basa en
gue cuando hay procesos patoldgicos se altera la permeabilidad de la barrera
hematoencefalica, dejando moverse sustancias que en condiciones normales
no podrian atravesarla (contrastes) y que llegan procedentes del torrente
sanguineo. Son ejemplo de ello las captaciones patoldgicas de los tumores y
otros procesos inflamatorios.22
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VI — lll. Fracturas de craneo

Cuando un objeto contundente golpea la cabeza, produce lesiones en piel y
hueso, y si este se deforma mas alla del punto de tolerancia, se producir4 una
fractura; Gurdjian demostré que para producir fractura del craneo, era
necesario una fuerza entre 450 a 750 psi (libra por pulgada cuadrada);
posteriormente se establecié que si la velocidad del objeto es alta, se produce
una fractura deprimida, mientras que si es baja, se produce una fractura lineal;
si el area de contacto del craneo con el objeto contundente es pequefia, la
fractura sera deprimida, mientras que si es grande la fractura sera lineal y si
todo el craneo se deforma, la fractura se extendera hasta la base.

Algunas fracturas pueden irradiarse a la base del craneo, ya que habitualmente
se inician en la convexidad. En algunas tienen gran importancia su ubicacion,
por ejemplo las de la escama del hueso temporal, que se complican con la
ruptura de la arteria meningea, que da origen a los hematomas extradurales,
altamente mortales y las sobre el seno longitudinal, con hemorragia o
trombosis. En las fracturas irradiadas a la base se distinguen:

Las de la fosa anterior: las cuales afectan la lamina cribosa del etmoides con
anosmia y posibilidad de fistula de LCR, que escapa por la nariz con leve
inclinacion anterior de la cabeza. Si bien las fistulas de LCR en la mayoria
cierran espontaneamente, es necesario obseérvalas cuidadosamente. En la fosa
anterior también pueden afectarse los canales 6pticos, con amaurosis del lado
afectado.

VI - IV Generalidades del tratamiento:

El tratamiento de la hipertension intracraneal, debiera iniciarse conociendo la
PIC, de lo contrario es como tratar una crisis hipertensiva sin conocer la presion
arterial, por lo cual, debe ser monitorizada. El tratamiento esta basado en al
menos 3 principios: 1.- Optimizar la oxigenacion y ventilacion, 2.- Maximizar el
apoyo circulatorio (PAM y PPC), 3.- Disminuir la PIC.

Disminuir y/o evitar aumentos de la tasa de metabolismo cerebral, y 5.-
Prevenir y/o tratar complicaciones locales y sistémicas del TEC. A su vez, los
objetivos del tratamiento deben dirigirse a: 1.- Mantener una PIC < 20-25
mmHg 2.- Mantener una PPC > 60 mmHg, 3.- Mantener un acoplamiento
adecuado entre el CMRO: y el FSC (CERO:, > 40%) Rev.chil.pediatr.v.74 n.1
Santiago jan.2003.

Un adecuado tratamiento del edema cerebral y el aumento de la PIC mejoran la
perfusion cerebral y disminuye el dafio mecanico causado por compresion de
tejidos, la meta del tratamiento es la estabilizacion de la barrera
hematoencefalica, deplecion de agua y remocion de la lesion. Las primeras dos
categorias se tratan con hiperventilacion controlada, elevacion de la cabeza,
control de drenaje venoso, drenaje de LCR, utilizacién de diuréticos de asa y
administracion de barbitaricos.12

En el manejo de la hipertensién endocraneana secundaria a edema cerebral,
la utilizacion adecuada de soluciones, el monitoreo de los electrolitos, son
pilares no sélo para el manejo sino también para el prondstico.
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Por eso se considera de importancia hacer revision de los principales
beneficios y probables efectos secundarios de las principales soluciones
utilizadas en el tratamiento de esta patologia, es importante saber que la
hipotension en pacientes con trauma craneo encefalico esta asociado con mas
del doble de la mortalidad de los pacientes. La utilizacién de fluidos hipotonicos
esta contraindicada, asi como la utilizacion de soluciones glucosadas por el
riesgo de provocar hiperglucemia, que ha demostrado ser dafino en un cerebro
lesionado. 10

VI -1V a. Soluciones Hiperosmolares (SH):

La solucion hiperosmolar trabaja por incremento del sodio sérico y de la
osmolaridad sérica; creando un gradiente osmético para sacar del espacio
intracelular e intersticial del cerebro y de esta manera reducir el edema cerebral
y la PIC. La baja permeabilidad de la BHE, hace al cloruro de sodio un agente
osmatico efectivo.

La utilizacion de SH es basada en que el mayor determinante movimiento de
agua a través de la membrana en una BHE intacta es el gradiente osmolar. La
permeabilidad del sodio en BHE intacta es muy baja, por lo tanto los cambios
en sodio sérico y osmolaridad sérica causan rapidos cambios en la PIC.9

Las soluciones hiperténicas no solamente disminuyen la PIC sino que también
por su efecto adicional de expansor de volumen, provee soporte hemodinamico
en pacientes politraumatizados. La solucion hiperosmolar reestablece el flujo
organico, mejora la contractilidad cardiaca, disminuye las presiones arteriales y
las resistencias periféricas, por lo tanto los pacientes cursan con una mejoria
en la dinamica cardiaca que conlleva a beneficios en la regulacion cerebral.

El uso de salino hipertonico en los tratamientos de la hipertension intracraneal
fue descrito por primera vez en 1919, sin embargo inicialmente no fue muy
aceptado. Resurgiendo el interés en este tratamiento recientemente.

La penetracion del sodio a través de la barrera hematoencefalica es baja. El
sodio tiene un coeficiente de reflexion mas alto que del manitol, y tiene efecto
osmolar. Otro beneficio tedrico del salino hiperténico es la restauracion del
potencial de membrana en reposo, estimulacion de la liberacion del péptido
atrial natdiurético, inhibicion de la inflamacion.Kaufman A, Cardoso E,
Aggravation of vasogenic edema by multipledose mannitol. J. Neurosurg, vol
77, oct 1992, 584-589.

Solucién salina hipertonica: El sodio (Na+) es el principal determinante de la
osmolaridad plasmatica. Estudios clinicos en pacientes con TEC grave, edema
cerebral post operatorio e infartos extensos hemisféricos, han mostrado que el
sodio hipertonico ha sido atil en bajar la PIC cuando otras medidas han fallado.
Aumentando el Na+ a 145-155 mEqg/lt se consigue disminuir la PIC,
recomendandose utilizar NaCl + Na-Acetato para evitar la hipercloremia y la
acidosis Cerebral puede contribuir a la isquemia secundaria por compromiso
de la presién de perfusion cerebral o secundaria a herniacion.
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VI -1V b Los efectos en el SNC son:

Disminucion de estado de conciencia, convulsiones, mielinolisis pontina central,
hemorragia central e intraparenquimatosa y edema de rebote.

Conceptos tedricos asociados con la utilizacion de todas las sustancias
hipertonicas se dice, pueden llevar al desarrollo de mielinolisis pontina y que
ademas la deshidratacién rapida cerebral puede por efecto mecénico causar un
estiramiento o desgarro de los vasos puente, resultando en una hemorragia
subaracnoidea y produciendo disfuncion de BHE e hipertensién endocraneana.
Peterson B, Khanna S, Fisher B, et al: Prolonged Hipernatremia controls
elevated intracranial pressure in head injured pediatric patients. Crit Care Med
2000, vol 28:1136-1143 No 4.

La mielinolisis pontina se caracteriza patolégicamente por una desmielinizacion
del puente y clinica mente caracterizado por de letargia y cuadriparesia. La
mielinolisis pontina se ha reportado con rapidas correcciones de hiponatremias
cronicas a sodios sericos mayores de 132mEqg/L.10

VI -1V c. Manitol.

El manitol reduce la hipertension endocraneal por dos mecanismos diferentes.
Este produce una reduccion rapida de la misma porque disminuye la viscosidad
de la sangre con el consecuente disminucion del diametro de los vasos, este
mecanismo depende de la autorregulacion de la presion sanguinea y es
transitorio (< 75 minutos). El segundo mecanismo es el efecto osmaético. Este
efecto se desarrolla mas lentamente (15 — 30 minutos) y provoca movimiento
del liquido del parénquima hacia la circulacién con una duracion de 1 a 6 horas
y depende de la integridad de la barrera hematoencefalica.

Cambios en la osmolaridad sérica reduce el agua cerebral sélo en las regiones
normales del cerebro, pudiendo acumularse en las regiones dafiadas y revertir
el efecto osmotico posiblemente exacerbando la hipertension endocraneal. El
manitol es excretado, inalterado en la orina, se ha sugerido el riesgo desarrollar
necrosis tubular aguda e insuficiencia renal.

Sin embargo dice la literatura se refiere a casos que se presentaron entre 1970
a 1980 épocas que la terapia de deshidratacion con manitol eran coman, la
administracién de manitol también reduce la PIC por efecto osmético, el cual se
desarrolla mas lentamente en 15-30 min, debido al movimiento gradual del
agua del parénquima cerebral a la circulacién, este efecto persiste pero
necesita de una barrera intacta. El manitol posee efectos antioxidantes aunque
su contribucién de este mecanismo no es clara. Use of Hyperosmolar therapy in
the manegment of severe pediatric traumatic brain injury. Critical care medicine
supplement 2003 Vol 31 No 6. (Suppl.)

El manitol aumenta el FSC en pacientes en donde la PPC es menor de 60
mmHg, que es la menor cifra necesaria para mantener la autorregulacion;
mejorando la isquemia sin afeccion profunda de PIC.

Una clara indicacién para utilizacion de manitol en el paciente comatoso, es
aquel paciente que teniendo previamente pupilas normales, presente una
dilatacion de pupilas.
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Farmacocinética del manitol: La concentracion de plasma tiene un pico al final
del periodo de infusién y potencialmente declina como producto de la excrecion
renal y la redistribucion sistémica. La hiperosmolaridad causada después de
multiples dosis de manitol en los pacientes no es debida a la acumulacion de
manitol en plasma, sino mas bien secundario a la restriccion de fluidos,
deshidratacion e hipernatremia.

Concentraciones cerebrales de una simple dosis de manitol de 0.33 a 1mg/kg
(en gatos) provoca una gradiente a través de la barrera hematoencefalica, con
una adecuada disminucion de PIC.

Después de varias dosis, se encontré acumulacién de manitol sin reduccién del
contenido de agua cerebrall3. La concentracion de manitol fue mayor en la
sustancia blanca edematosa. Mdltiples dosis de manitol producen inclusive
mayores concentraciones en plasma, en los cuales se exceden los niveles de
plasma.

Estos altos niveles se deben a:

1. Una vida media corta después de la primera dosis de manitol, por
redistribucion que facilita la inversion del gradiente osmético del espacio
vascular al intersticio.

2. La permeabilidad aumentada del manitol a través de la barrera disfuncional.
Marmarou A. The pathophysiology of brain edema and elevated intracranial

pressure. Cleveland Clinic Journal of medicine Vol 71:s6s8. January 2004.

VI -1V d. Drenaje de liquido cefalorraquideo.

El drenaje de liquido cefalorraquideo ha sido utilizado en el manejo de la
hipertension intracraneal en adultos por mas de 40 afios. De igual forma, el
drenaje de liquido cefalorraquideo en los nifios mostré un incremento de flujo
sanguineo cerebral en 1971, compararon el efecto del drenaje del liquido
cefalorraquideo con el uso del manitol en adultos con trauma craneo encefalico
severo y observaron efectos similares.

VI -1V e. Barbitdricos

Los barbitdricos reducen la presion intracraneana a través de la reduccion del
metabolismo cerebral. Aunque un estudio rabdomizado de la terapia con
barbitaricos en el tratamiento del trauma craneo encefalico severo ni ha sido
demostrada el efecto benéfico consideramos que puede ser efectivo en el
tratamiento de la hipertension intracraneal refractaria. Goodman et al,
reportaron un incremento de la concentracion intersticial del lactato y glutamato
acompafiando a una reduccion de la presion intracraneal en siete adultos
tratados con barbitaricos para la hipertension intracraneal refractaria. En
contraste, Cruz reportdé que uno de cada tres pacientes en edad pediatrica que
recibieron barbitaricos mostraron deterioro en la saturacién venosa yugular. Al
usar la infusion de barbitdricos se recomienda monitorizar con electro
encefalograma. La induccién del coma barbitirico puede producir hipotensién
alterando la perfusion tisular.
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VI — IV f. Hipotermia.

En modelos de trauma craneo encefalico severo y algunos estudios clinicos
post trauma en adultos, la hipotermia mostré unos resultados presumiblemente
por mecanismos multiples. Desafortunadamente, después de un trauma craneo
encefalico severo, el efecto de la hipotermia no ha sido muy aceptado.

La hipotermia puede ser usada en la hipertension intracraneal post trauma
refractaria. En estudio de laboratorio con modelos animales se ha utilizado la
hipotermia (< 32 grados) para prevenir la muerte neuronal.

Estudios multicéntricos sobre el efecto de la hipotermia en infantes y nifios con
trauma craneo encefalico severo estan siendo realizados en Canadéa y Estados
Unidos.

VI -1V g. Hiperventilacion.

La hiperventilacion ha sido utilizada en el manejo de los pacientes pediatricos
con trauma craneo encefalico severo desde los afios 50s. Bruce et al, sugirid
gue la hiperemia era el mecanismo predominante en el desarrollo de la
hipertension intracraneal en nifios.

Consecuentemente, la hiperventilacion, manitol y otras terapias fueron
recomendados en el tratamiento de primera linea. Hasta mediado de los 80s la
hiperventilacion profilactica fue tratamiento estandar. Sumado a la reduccion
del dafio por la hiperemia, se sugirid que la hiperventilacion conferia beneficios
adicionales para la reduccion de la Acidosis cerebral y restauracion de la
autorregulacion del flujo sanguineo cerebral. La hiperventilacion profilactica
disminuye la capacidad buffer del bicarbonato en intersticio cerebral y se
acompafia de pérdida gradual del efecto vasoconstrictor. En un estudio
rabdomizado controlado en adultos después de un trauma craneo encefalico
severo la hiperventilacion profilactica por 5 dias con PaCo2 de 25 mmHg
versus 35 mmHg fue asociada con peores resultados. 13

La hiperventilaciéon produce ambas reducciones en el flujo sanguineo cerebral
en rangos considerables como isquemia en nifios después de un trauma
craneo encefalico severo. En estudios experimentales en ratas la agresiva
hiperventilaciéon (PaCo2 = 20) aplicada tempranamente después del dafio
produjo muerte cerebral

VI - IV i. Posicion de la cabeza.

Esta ha generado gran controversia. Feldman et al, condujeron un estudio
prospectivo rabdomizado sobre el efecto de la posiciébn de la cabeza en la
presién intracraneal y presion de perfusion cerebral.

Al colocar la cabeza a 30° la presion intracraneal disminuyé comparada con 0°.
En general al colocar la cabeza a 30° se reduce la presion intracraneal sin
efecto deletéreo sobre la presion de perfusion cerebral.
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VI -1V j. Craniectomia descompresiva.

Es una de las mas controversiales areas en el manejo de la hipertension
intracraneal refractaria tanto en adultos como nifios. Estudios controlados sobre
esta nueva modalidad son escasos. Cushing inicialmente describié esta
modalidad en 1905. Varios estudios sugirieron que estos procedimientos
pueden exacerbar la formacién del edema cerebral.

Sin embargo de ha visto resurgir el interés sobre este abordaje en estudios de
laboratorio, y recientemente se han reportados casos que sugieren que este
abordaje puede ser util para disminuir la presion intracraneal, obteniendo
buenos resultados en casos seleccionados con hipertension intracraneal
refractaria. Interesantemente los ejemplos citados en estos estudios son
generalmente nifios o adultos joévenes. Sorpresivamente la craniectomia
descompresiva es una de las raras terapias que ha sido estudiada en el trauma
craneal por abuso (Sindrome Shaken Baby). Cho et al, report6 buenos
resultados con la craniectomia descompresiva versus la terapia estandar en
una serie de casos. Estudios adicionales son necesarios. Recomendaciones
especificas 0 guias para este procedimiento no existen y al igual que las otras
terapias utilizadas en la hipertension intracraneal refractaria, la craniectomia
descompresiva es utilizada segun la experiencia de cada centro.

VI - IV k. Miscelaneo.

Las convulsiones deben ser tratadas agresivamente. Sin embargo la fenitoina
profilactica se sugiere sélo como un tratamiento opcional para prevenir de
forma temprana las convulsiones post traumaticas en el trauma craneo
encefalico severo. EIl tratamiento profilactico no demostrado mejores
respuestas. Anticonvulsivos adicionales son utilizados cuando se necesitan
controlar las convulsiones.
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Tabla comparativa del uso de solucién salina normal y manitol.

Manitol
Ventajas

- Reduce la Elastance cerebral y aumenta
la viscosidad sanguinea

Deshidratacion del tejido cerebral e
incremento de la tonicidad plasmatica, de
manera mas inmediata

- Provoca vasoconstriccion cerebral

- Modifica las caracteristicas reoldgicas de

la sangre por hemodilucion y aumento en la

deformabilidad eritrocitaria, es decir
disminuye la viscosidad sanguinea

- Marcado efecto rheoldgico sanguineo.
Aumenta la deformabilidad del eritrocito y
de los leucocitos circulantes.

- Aumenta el volumen intravascular

circulante inicialmente y por consecuencia
la presion arterial media, el gasto cardiaco,
cerebral y la presion de perfusion cerebral

Efectos adversos
- Hipertension endocraneana por

mecanismo de rebote, cuando se utiliza por

tiempos prolongados y se retira de forma
rapida.

- La osmolaridad sanguinea por encima de
320 mOsm/L puede provocar dafio renal

- Puede desencadenar edema pulmonar
por atrapamiento de la macromolécula

- Hipo o hiperkalemia dosis dependiente

- Disbalances de liquidos y electrolitos
- Acidosis

- Administracioén preferente por via central 6

una periférica de calibre grueso pues
puede provocar flebitis quimica.

Solucién salina hiperténica
Ventajas

- Produce deshidratacion del tejido
cerebral de manera mas sostenida

- Reduce la viscosidad sanguinea

- Provoca incremento de la tonicidad
plasmética

- Produce incremento regional de la
perfusion del tejido cerebral

- Incrementa el gasto cardiaco y la presion
arterial media

- Disminuye la respuesta inflamatoria a la
lesion cerebral (modelos animales)

Efectos adversos

- Hipernatremia

- Mielinolisis pontina en infusion rapida

- Disbalances de liquidos y electrolitos

Dafo Renal con Osmolaridad de 360
mOsm/L

hipokalemia
Acidosis hiperclorémica

Flebitis en vena periférica. Se recomienda
aplicarla en vena central si la
concentracion es mayor al 2%

Fuente: Emilio Alted y col. Hospital Universitario, Madrid Espafa, Octubre 2010
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VII - Material y método.
-8-1 Tipo de estudio.
Es un estudio descriptivo, retrospectivo de corte transversal.

Lugar: Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera la Mascota en el periodo 2008-
2012.

-8-2 Universo.

Todos los pacientes que ingresaron a cuidados intensivo con el diagnostico de
Trauma Craneo Encefalico (84 pacientes) en el periodo 2008- 2012.

Muestra:

Todos los pacientes con Trauma Craneo Encefalico, ingresados a cuidados
Intensivos y manejados con Solucion Hipertonica o Manitol (50 pacientes). El
tipo de muestreo es por conveniencia ya que se tomaran todos los casos
atendidos) en el periodo 2008- 2012.

8-3 Criterios de inclusion:

Todos los pacientes mayores de 1 mes de vida y menores de 15 afios
ingresados a unidad de cuidados intensivos.

Pacientes con diagnostico de trauma craneo encefalico y manejados con
manitol.

Pacientes con diagnostico de trauma craneo encefalico y manejados con
solucion hiperténica.

8-4 Criterios de exclusion.

Paciente con diagnostico de trauma craneoencefalico que no hayan sido
manejado con manitol.

Paciente con diagnostico de trauma Craneo Encefalico que no hayan sido
manejado con solucién hipertonica.

Paciente con diagnostico de trauma Craneo Encefalico que hayan sido
manejado con ambos tratamiento. (Solucion hiperténica-Manitol).

Pacientes con patologias crénicas asociadas con riesgo de hemorragia
intracraneal e hipertension endocraneana.
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8-5 Método y procedimiento de recoleccion de la informacion:

Fuente de datos.

Secundaria, revision de los expedientes clinicos de los pacientes en estudio.
Para obtener la informacion se procedi6 a realizar las siguientes actividades:

Elaboracién de un instrumento de recoleccion de la informacion con preguntas
cerradas y corresponden a las variables de interés en el estudio y que cumplian
con los criterios de inclusién y exclusion.

Validaciéon del instrumento de recoleccion.

Coordinacion con el departamento de estadistica del HIMJR para acceder a los
expedientes clinicos.

Revision delos expedientes clinicos con el diagnostico de edema cerebral por
trauma craneal severo.

8-6 Plan de tabulacion de la informacion.
8-7 Procesamiento de la informacion.

La informacion procesara y se analizara con la ayuda del programa EPI-Info,
version 7.1, obteniendo tabla de distribucion en frecuencia y porcentajes.

La informacion sera presentada en tablas de distribucion de frecuencia y tablas
asociativas, haciendo uso de frecuencia absoluta y porcentajes.

Datos de los pacientes.

Traslado de otra unidad de salud / Origen de la transferencia..

Principal causa del trauma / Clinica al momento del trauma.

Realizacion de neuroimagen/Resultados de neuroimagen.

Control de neuroimagen/ Grado del trauma craneoencefalico.

Ventilacion mecanica/Dias de ventilacion mecanica..

Evolucion clinica de los pacientes segin manejo.

Reacciones adversa de lo pacientes segun manejo.

Tipo de egreso de los pacientes segun manejo/ Manejo de los pacientes..

8-8 Listado de variables.

Objetivo numero 1. Describir las caracteristicas generales de los pacientes
con TCE severo.

Edad, Sexo, Procedencia, Origen de la transferencia, severidad del trauma.
Manifestaciones clinicas.
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Objetivo numero 2. Identificar las principales causa de trauma
craneoencefalico.

Accidente automovilistico
Caidas en la casa
Maltrato infantil
Accidentes deportivos.

Objetivo numero 3 Describir los resultados de neuroimagen.

Tumefaccion.

Hipodensidad de distribucion vascular
Hematoma extradural
Hematoma subdural
Hematoma intracerebral
Contusion hemorragica

Lesion del cuerpo calloso
Lesion del tronco enceféalico
Lesion de los ganglios basales
Hemorragia intraventricular
Hemorragia subaracnoidea

Compresion de los ventriculos
Compresion vascular

Objetivo numero 4. Conocer la evolucién clinica y condicién de egreso de
los pacientes manejados con manitol.

Tratamiento recibido.

Dias de estancia intrahospitalaria.

Dias de estancia en cuidados intensivos
Reacciones adversas.

Tipo de egreso.

Objetivo numero 5. Conocer la evolucion clinica y condicion de egreso de
los pacientes manejados con solucién hipertonica.

Tratamiento recibido.

Dias de estancia intrahospitalaria.

Dias de estancia en cuidados intensivos
Reacciones adversas.

Tipo de egreso.
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XIl - Resultados.

En relacién a la edad: -4 afos: 18 pacientes (36%), 5-8 afios: 17 pacientes
(34%), 9 — 12 afos: 9 pacientes (18%), 13-15 afios: 6 pacientes (12%). Del
sexo masculino: 38 pacientes (76%), femenino 12 pacientes (24%). Segun la
procedencia urbana 29 pacientes (58%) y rural 21 pacientes (42%). Cuadro
nel.

En relacién a la referencia, 42 pacientes (84%) fue transferido de una unidad
de salud, y 8 pacientes (16%) acudio de forma espontanea. En cuanto al
origen de la transferencia 30 pacientes (71%) eran procedentes del Hospital
Antonio Lenin Fonseca, 12 pacientes (29%) venian de otra unidad de salud.
Cuadro n°2.

En las principales causas del trauma, accidentes automovilisticos 26 pacientes
(52%), caidas en casa: 23 pacientes (46%), sospecha de maltrato infantil: 1
paciente (2%). Cuadro n° 3.

Los datos clinicos que se presentaron fueron: En 38 pacientes (76%) vomito,
en 26 pacientes (52%) cefalea, en 18 pacientes (36%) perdida del
conocimiento y en 18 pacientes (36%) convulsién. Cuadro n° 3.

En la severidad del trauma, a 12 pacientes se le clasifico como trauma craneal
leve (24%), a 18 pacientes TCE moderado (36%) y a 20 pacientes TCE severo
(40%). Cuadro 4.

El estudio de neuroimagen se realiz6 a 32 pacientes (64%) Yy no se realizaron
a 18 pacientes (36%). El estudio de control de neurcimagen se le realizo
solamente a 8 pacientes (25 %). Cuadro 5.

En los resultados de neuroimagen se reportan 8 estudios (25%) normales, y 24
estudios (75%) con lesiones en las que se destacan: edema cerebral en 18
pacientes (75%). Hemorragia subaracnoidea en 3 pacientes (12%), contusiona
simple 5 pacientes (20%) y otros tipos de lesiones (33%). Cuadro 5.

En relacibn con manejo , se indicd en 16 pacientes (32%) y la solucion
hipertonica en 24 pacientes (68%). Estos medicamentos fueron indicados en el
TCE leve 12 pacientes (24%), TCE moderado 18 pacientes (36%) y TCE
severo 20 pacientes (40%). Cuadro n° 6.

32



Tanto el manitol como la solucion hiperténica fue indicada en los pacientes con
resultados de tomografia, normal 8 paciente (25%), con edema cerebral 18
pacientes (56%), contusibn simple 5 pacientes (16%)hemorragia
subaracnoidea 3 pacientes (9%) y otras lesiones en 8 pacientes (25%). Cuadro
n° 25

En relacion a la ventilacibn mecanica y dias de ventilacion, (cuadro numero 8)
se le indicé ventilacion mecanica a 33 pacientes (66%) y 17 pacientes (34%)
no requirieron de ventilacibn mecéanica. Con relacién a los dias de ventilacion 1-
4 dias: 4 pacientes (12%), 4-8 dias: 5 pacientes (15%), 9-12 dias: 10 pacientes
(30%), y méas de 13 dias: 14 pacientes (43%).

Con relaciébn a los pacientes que requirieron ventilacion mecanica, en 6
pacientes (18%) se les indicO6 manitol y 27 pacientes (82%), solucion
hipertdnica. Cuadro n.°9.

De acuerdo a los dias de tratamiento durante 24 horas: 11 pacientes (22%), 48
horas: 8 pacientes (16%), 72 horas: 26 pacientes (52%) y mas de 72 horas: 5
pacientes (10%). Cuadro 10.

Las reacciones adversas que se presentaron en los pacientes fueron:
deshidratacion en 28 pacientes (56%), insuficiencia renal 16 pacientes (32%),
Hipernatremia 15 pacientes (22%) y acidosis 11pacientes (15%). Cuadro 10.

En lo relacionado a los dias de estancia en unidad de cuidados intensivos de 1-
3 dias: 6 pacientes (12%), 4-6dias: 7 pacientes (14%), 7-9 dias: 9 pacientes
(18%), 10-12 dias: 13 pacientes (26%), mas de 13 dias: 14 pacientes (28%).
Cuadro n° 11.

Con respecto a los dias de estancia en el hospital, 1-3 dias: 6 pacientes (12%),
4-6 dias: 7 pacientes(14%), 7-9 dias: 10 pacientes (20%), 10-12 dias: 13
pacientes (26%), mas de 13 dias: 14 (28%). Cuadro n° 11.

De acuerdo a la condicién de egreso, vivos 38 pacientes (76%) y fallecidos 12
pacientes (24%). Cuadro n°® 12.

En la causa directa de muerte por hipertension intracraneana 7 pacientes
(58%), por choque séptico 4 pacientes (34%) y un paciente (8%) por
insuficiencia respiratoria aguda. Cuadro n° 13.
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IX - Discusion de los resultados.

En el presente estudio se incluyeron 50 pacientes, que cumplieron los criterios
de inclusion, con relacion a la edad, podemos afirmar que los grupos etareo
mas afectados lo constituyeron los nifios entre 1 - 4 afios (36%) y los nifios
entre 5-8 afios (34%), estos datos son similares a los reportados por
Kimberley S. Quayle y col.(13), quienes encontraron un 42%, en el rango de
edad de 1-4afios, ademéas en la Literatura se reporta que el otro grupo
frecuentemente afectado son los adolescentes, sin embargo en nuestro
estudio encontramos que estos corresponden al 12%. Cuadro n° 1.

El sexo masculino predomino con el 76%, para una proporcién masculino
/femenino 3:1, este dato lo podemos comparar con muchas series publicadas,
entre ellas por A. Fernandez Lopez y col. (5) que reportaron que el 64 % de los
traumas craneoencefalicos severos son presentados en pacientes del sexo
masculino, lo cual se debe se segun la Literatura a los diferentes roles y
conducta social de uno y otro sexo. Cuadro n° 1.

La procedencia de los pacientes con Trauma Craneoencefalico (TCE) fue del
area urbana en un 58%, debido a que en el area urbana el trafico
automovilistico es mayor, lo que predispone a los pacientes a accidentes
automovilisticos. Cuadro n° 1.

La gran mayoria de pacientes llegaron referidos de otra Unidad de Salud
(84%), siendo el principal centro de referencia el Hospital Antonio Lenin
Fonseca (71%), ya que este es un Centro de referencia nacional para los
pacientes con patologias neuroquirurgicas, cuentan con un Tomoégrafo y no
tiene servicio de Pediatria, por lo que después de evaluar y tratar a los
pacientes con trauma craneoencefalico son referidos a este Centro para su
seguimiento clinico. Cuadro n° 2.

La etiologia del TCE mas frecuente fue por accidente automovilistico con 52%,

similar a la reportada por A Fernandez Lopez y col. (5) seguida por las caidas
(46%), en este grupo encontramos 7 pacientes que sufrieron caidas de
animales. La etiologia esta relacionada con la procedencia de los pacientes
gue la mayoria son del area urbana. Cuadro n° 3.

Todos los pacientes presentaron manifestaciones clinicas, secundario al
trauma, el signo que predomind fue vomito 76%, cefalea 52%, y perdida del
conocimiento en 36%, los cuales son debido a una reaccion vagal, secundaria
al trauma craneoencefélico.
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Estos datos son similares a los de muchas series publicadas, entre ellas las
de, Emilio Alted y col. Hospital Universitario, Madrid Espafia, Octubre 2010 (10)
en donde encontré que el dato clinico principal fue el vomito (81%), aunque en
este caso encontraron como segundo dato clinico la convulsién, contrario a
nuestro estudio que fue la cefalea. Cuadro n° 3.

De los 50 pacientes en estudio, la severidad del trauma se clasifico de acuerdo
a la escala de Glasgow, encontramos que en su mayoria tenian un TCE
severo correspondiendo al 40%, seguido de TCE moderado con 36%, este dato
es diferente al reportado en el estudio de la Dra. Madrigal Miranda y col,
HMJR. Managua Nicaragua 1999 — 2002(23) en el cual ellos reportan un
porcentaje hasta del 86% por TCE severo. Estos datos difieren ya que la
Literatura se reporta que del 5-10% de los traumas son severos. Cuadro n° 4.

De acuerdo a la Literatura los pacientes con TCE leve, se deben manejar de
forma ambulatoria, Unicamente se ingresaran los que habiten en éarea
geografica alejada, menores de un afio, que presenten otorragia, cefalea
persistente, sin embargo en el estudio encontramos que del total de
pacientes, el 24% corresponden a TCE leve y fueron ingresados a la Unidad
de Terapia Intensiva, dado que de estos el 50 % venian transferido del Hospital
Antonio Lenin Fonseca, con estudio de neuroimagen, que reportaban algun tipo
de lesion, tales como edema cerebral y contusion simple,( 33y 17%), un 25%
tenia politraumatismo; en un 25% no se la justificacion del ingreso a Cuidados
Intensivos. Cuadro n° 5.

Al 64% de los pacientes se le realizo estudio de neuroimagen, en el 25% de los
pacientes el resultado de la TAC fue normal y en el 75% se encontr6 algun tipo
de lesion, en la que se describieron hasta ocho tipos de lesiones, la alteracion
gue predomino fue el edema cerebral en un 56%, lesiones hemorragicas 22% y
contusion 19%. En el estudio de la  Dra. Madrigal Miranda y col, HMJR.
Managua Nicaragua 1999 — 2002 (23) también se encontré en los resultados
de la TAC que un 52% la lesion predominante era el edema cerebral y en
segundo lugar la lesion axonal difusa con 40%. Cuadro n° 5.

Aungue encontramos un grupo de pacientes con resultado de TAC normal, esta
descrito que esto no descarta la posibilidad de aparicion de nuevas lesiones,
pues la TAC nos ofrece una imagen estética de la situacion intracraneal, en un
momento concreto, susceptibles a cambios dinamicos que suceden en la
evolucion clinica. En el Estudio de A Fernandez Lépez y col (5) reportaron 3
pacientes con primer resultado de TAC normal, que posteriormente
evolucionaron a lesiones graves, (15). Solamente al 25% de los pacientes que
se les realizo TAC se les hizo un estudio de control. Cuadro n° 5.

Con relacibn al manejo de los pacientes con soluciones hiperosmolar,
encontramos que el 68% fue manejado con solucién salina hiperténica y al 32%
se les indicé manitol. Ambas soluciones fueron utilizadas independientemente
de la Severidad del Trauma y del tipo de lesién reportado en la TAC.
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Estos datos no difieren de otros estudios, donde reportan que la decision de
usar uno u otro tratamiento es controversial ya que ambas soluciones tienen
efectos benéficos y adversos. P. Enrique Giraudo y col. 2008. (24). Cuadro n° 6

y7.

El manitol es el principal agente osmdtico, frecuentemente utilizado en
unidades de neurocriticos (en un 80-100% de los centros) por su efecto en la
disminucion de la PIC.Recomiendan su uso sélo si hay signos de aumento de
PIC o deterioro neurolégico agudo, como medida de primer nivel.

En el momento actual hay controversia en cuanto a efectividad, dosis, forma de
administracién 6ptima y su eficacia comparada con otros agentes osmolares.
Distintos estudios demuestran que el Manitol disminuye la PIC, pero no
valoran la relacion riesgo/beneficio, y no existe ninguno que lo compare con
placebo en cuanto a resultados, pero hay evidencia de que dosis
prolongadas atraviesan la BHE y producen un efecto rebote. Sin
embargo la solucion salina hipertdnica se ha descrito que aumenta el gasto
cardiaco, la disminucion del edema endotelial, la adhesion leucocitaria, la
modulacion de la respuesta inflamatoria, la restauracion de potenciales de
membrana y, en modelos animales, la reduccion en la apoptosis, la SH
atraviesa la BHE con mayor dificultad que el manitol, es menos frecuente el
fendbmeno de rebote, y no tiene efecto diurético, como lo reportan
Actualizaciones en manejo del traumatismo craneoencefalico grave. Medicina
intensiva v.33 n.1 Madrid Enero-febrero 2009. (6)

Las importantes limitaciones de los estudios publicados hasta la fecha impiden
gue se puedan realizar recomendaciones firmes sobre la superioridad de la
Solucién Salina Hipertonica respecto del manitol, o la preferencia del mismo
como primera linea de tratamiento en la hipertension endocraneana. No
obstante no se pueden pasar por alto los resultados de este metaanalisis, ni los
de varios estudios observacionales que llegan a la misma conclusion.
Hypertonic saline versus mannitol for the treatment of elevated intracranial
pressure: a meta-analysis of randomized clinical trials. Kamel H, Navi BB,
Nakagawa K. Crit Care Med 2011; 39(3): 554-559(12)

El 66% de los pacientes necesitaron manejo con ventilacion mecanica,
todos tenian TCE moderado 6 severo, los pacientes con TCE leve no
recibieron ventilacion mecanica. El 73% de los pacientes recibié soporte
ventilatorio mecanico por mas de 9 dias, lo que se correlaciona a la severidad
del trauma, a mayor severidad mas dias de ventilacion mecéanica, ya que la
recuperacion es tardia y presentan mas complicaciones. Estos datos son
similares al estudio de la Dra. Madrigal Miranda y col, HMJR. Managua
Nicaragua 1999 — 2002(23), que reporta que del 76% de los pacientes con
TCE severo y moderado era manejados con ventilacibn mecanica. Cuadro n® 8
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Del total de pacientes que requirié ventilacion mecénica el 18% fue tratado con
Manitol y el 82% con solucion hipertonica. La mayoria de los pacientes
requiri6 soporte ventilatorio por mas de 9 dias como mencionamos
previamente, y no podemos determinar si una solucién u otra interfiere en
reducir los dias de ventilacion, ya que los grupos de pacientes son
heterogéneos y la mayoria fue manejado por preferencia con solucion
hipertonica.

No encontramos datos en la literatura que describa si el uso de una solucion
hiperosmolar u otra incide en la recuperacion temprana y reduce los dias de
ventilacion mecanica, con resolucion por ende del edema cerebral. Cuadro n°® 9

Con relacién a los dias de tratamiento cumplidos, observamos que el 62%
recibié tratamiento por mas de 72 horas y el 38% recibi6 el tratamiento durante
48 horas 0 menos. Con relacion al tipo de solucién los pacientes que recibieron
manitol en su mayoria fue durante menos de 48 horas y lo contrario
observamos en el grupo de pacientes que recibid solucion hiperténica que en
su mayoria recibieron el tratamiento por mas de 72 horas. Cuadro n° 10.

Las reacciones adversas, mas frecuentemente encontradas en los pacientes
fue la deshidratacion con 40%, Hipernatremia 22%, insuficiencia renal 23% y
acidosis metabdlica con 15%. El grupo de pacientes que fue tratado con
manitol presento de forma particular el mayor porcentaje de reacciones
adversas comparado con la solucion hipertonica a pesar que el grupo de
pacientes que recibid manitol fue menor. Estos datos son similares a los
reportados en la literatura como las Actualizaciones en manejo del traumatismo
craneoencefalico grave, Medicina intensiva v.33 n.1 Madrid Enero-febrero
2009.(3) quienes refieren que hay evidencia de que dosis prolongadas de
manitol atraviesan la BHE y producen un efecto rebote, ademas en el tratado
de pediatria de Nelson edicion 18, vol. 1, indica que el manitol provoca efectos
adversos, tales como deshidratacion e insuficiencia renal, ya que provocan una
reduccion adicional del volumen de sangre circulante y crea un estado muy
hiperosmolar. En otros estudios (Brain Trauma Foundation (BTF) (7) reportan
gue la Solucién Salina Hiperténica resultdé ser mas efectivo en el control de la
Hipertension endocraneana, con una tendencia a mayor reduccién cuantitativa
de la misma, sin observarse efectos Secundarios con respecto al uso de
manitol. Cuadro n ° 10.

La mayoria de los paciente, el 56% requirié de una estancia de mas de 10 dias

en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), de acuerdo al tratamiento recibido
la mitad de los pacientes tratados con manitol permanecio durante este periodo
en la UCI y mas de la mitad de los pacientes manejados con solucion
hipertonica; sin embargo en cuanto los dias de estancia en el Hospital
observamos que mas de la mitad de los pacientes que recibieron manitol
permanecieron por mas de 10 dias en comparacién con los pacientes que
recibieron solucién hiperténica que fueron menos de la mitad.
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Lo que nos lleva a decir que los pacientes manejados con manitol estuvieron
menos dias en cuidados intensivos, pero mas dias ingresados en el hospital, y
los que recibieron solucién hiperténica estuvieron mayor numero de dias en
cuidados intensivo, pero menor numero de dias de estancia intrahospitalaria,
debido a que las reacciones adversa fueron mayores en los pacientes que
recibieron manitol. Cuadro n°® 11.

En cuanto a la condicion de egreso, la mayoria de pacientes egresaron vivos
en un 76%, y un 24% fallecio. Del total de pacientes fallecidos, el 75% fue
tratado con solucion hiperténica, de estos menos de la mitad, la causa directa
de muerte fue por hipertension intracraneana, otras cusa fueron shock séptico
e insuficiencia respiratoria aguda, sin embargo el grupo de pacientes que fue
tratado con manitol y fallecieron, en todos la causa directa de muerte fue por
hipertension intracraneana. Cuadro n°® 12 y 13.

El porcentaje de fallecidos en este Estudio, esta dentro del rango del
reportado en la Bibliografia internacional como se describe en la Revista
Facultad de Salud, Junio/2009 en el Articulo: Craneocerebral trauma aspects of
epidemiologia and pathology. Abner lozano Losada. Profesor asistente,
departamento de Ciencias Clinicas, Facultad de Salud, Universidad
Surcolombiana, donde reportan que si bien la mortalidad por trauma
craneoencefalico, en los centros hospitalarios de alto nivel del mundo
desarrollado, se situa entre el 20% y 30%, y casi con exclusividad en el grupo
de TCE graves y moderados, en los paises en via de desarrollo las tasas de
mortalidad se pueden triplicar segun un reciente informe de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). Por otro lado, mientras en los paises desarrollados,
predominan como causa de muerte, la hipertension endocraneana refractaria al
tratamiento y la falla multiorganica tardia, en los paises no desarrollados,
causas evitables como las lesiones asociadas que provocan hemorragias e
hipoxia son las causas habituales de muerte en el TCE. En el estudio realizado
por la Dra. Madrigal Miranda y col, HMJR. Managua Nicaragua 1999 — 2002
(23) la mortalidad encontrada fue del 19%, no distante a la encontrada en este
estudio en que la mortalidad encontrada fue del 25%. (8).

De acuerdo al manejo del paciente con soluciones hiperosmolar, segun los
estudios reportados, no se puede decir, si el uso o no de cierto tratamiento
tiene un factor predictivo de muerte en estos pacientes, ya que las importantes
limitaciones de los estudios publicados hasta la fecha como Hypertonic saline
versus mannitol for the treatment of elevated intracraneal pressure: a meta-
analysis of randomized clinical trials. Kamel H, Navi BB, Nakagawa K. Crit Care
Med 2011; 39(3): 554-559(12) muestran que no se pueden realizar
recomendaciones firmes sobre la superioridad de la Solucion Salina
Hipertdnica, respecto del manitol en cuanto al prondstico de muerte.

Comparando los resultados de este estudio, en cuanto a las causa de muerte
reportadas por la Dra. Madrigal Miranda y col, HMJR. Managua Nicaragua
1999 — 2002 (23), son similares, ya que ella encontré6 como causa directa de
muerte: hipertension endocraneana en el 66.6%, choque séptico 16.6% y con
insuficiencia respiratoria aguda en unl16.7%.
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X - Conclusiones.

En los datos generales, de los pacientes sometidos al tratamiento con manitol o
solucién hiperténica, la edad frecuente fue de 1 a 4 afilos y 5 — 8 afios, la
mayoria del sexo masculino, y de procedencia urbana.

El 71% de los pacientes vino referido del Hospital Antonio Lenin Fonseca, la
causa principal fue el accidente automovilistico, los principales signos clinica
fueron vomito en 76% y cefalea en el 52%

El 36% con trauma craneoencefalico moderado y el 40% con trauma
craneoencefalico severo.

El Estudio de neuroimagen se le realizo al 64%, las lesiones que predominaron
fue edema cerebral, contusién simple y lesiones hemorragicas. En el 25% el
reporte fue normal.

El 68% fue manejado con Solucion salina hipertonica y el 32% con manitol,
independientemente de la severidad del trauma y el tipo de lesion.

El 66% de los pacientes recibié ventilacion mecanica, los pacientes con trauma
craneal severo requirieron mas de 10 dias de ventilacion.

Los pacientes manejados con manitol presentaron mas reacciones adversas,
en las que se destacan la deshidratacién e insuficiencia renal aguda.

Los dias de estancia en unidad de cuidados intensivos fue mayor para los que
recibieron solucion hiperténica, pero menos dias en el hospital, sin embargo los
gue recibieron manitol permanecieron menos dias en cuidados intensivo y
mas dias ingresados en el hospital.

El 76%de los pacientes egresaron vivos y el 24% fallecié. La principal causa
de muerte fue por hipertension intracraneana, lo cual esta relacionado con
estadisticas internacionales.
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XI - Recomendaciones.

Realizar protocolos para el manejo de los pacientes con Trauma Craneo
Encefalico, que ingresan a Unidad de Cuidado Intensivos, de manera que se
use un tratamiento efectivo y con el menor costo econémico.

Que este Centro cuento con los medios de neuroimagen ya que son
importantes, para el diagndéstico, manejo y seguimiento de los pacientes y
ademas evitar que sean atendidos en dos Centros asistenciales diferentes. .

Realizar estudios prospectivos sobre evolucion clinica y respuesta al
tratamiento con solucion hiperosmolar en los pacientes con Trauma Craneo
Encefélico, ya que eso nos permitira tener una base cientifica para definir el
tratamiento de nuestros pacientes.
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ANEXOS



Anexo numero 1.

Operacionalizacion de variables.

Variable Concepto Dimension Escala. Valor.
Menor de 4
. _ . anos
Edad Afos de vida Afos
del paciente 5 — 8 afos
9- 12 afios
13 — 15 afios
Sexo Definido Masculino
biolégicamente _
femenino
Procedencia | Area Rural
geografica de
donde procede urbano
el paciente.
Lugar donde el HALF
) paciente le .
Origen de !a brindan la Otra unidad
transferencia. primera de salud.
at?n'cién Por sus
médica o propios
primeros medios.
auxilios.
Nivel de
) conciencia del
Se\:erldad del paciente, 14-15 puntos. | Leve
rauma.
valorado por la | Egcala de 9-13 puntos. | Moderado
ocular, Menor de 8 Severo.
respuesta puntos.
verbal, y
respuesta
motora.
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Variable Concepto Dimension Escala. Valor.
Causa del Es la manera Accidentes Si
trauma en la que se automovilisticos. | No
craneoencefalico. | produce el id _

dafio al Caidas en casa. | Si
momento del No
trauma. Si
Maltrato infantil. No
Manifestaciones | Reaccion Vomito. Si
Clinicas. vagal, No
producido Si
, i
como _ Perdida del NoO
consecuencia conocimiento.
del trauma. S
Cefalea. No
Si
Convulsién. No
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Variable Concepto Dimension Escala. Valor.
Edema Si No
cerebral.

Normal. _
Si No
| Contusién _
Resultado simple. Si No
encontrado en _
Resultados el reporte de Hemorragia Si No
de _ tomografia subaracnoidea.
neuroimagen. | gyig|
computarizado. Hematoma Si No
extradural.
Lesion
ganglios Si No
basales.
Hematoma :
Si No
subdural.
., Si No
Lesion cuerpo
calloso.
Contusion Si No

hemorragica.
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Variable Concepto Dimension Escala. Valor.
24 horas.
Dias recibidos | 48 horas.
y . de manitol
Evolucion Evolucion y 72 horas.
clinica de los | respuesta al ) "
pacientes tratamiento Mas de 72 horas.
manejados recibido
con manitol. | durante su
hospitalizacion. 1-3 dias.
Dias de 4-6 dias.
estancia en .
cuidados 7-9 dias.
intensivos 10-12 dias.
Mas de 13 dias.
1-3 dias.
Dias de 4-6 dias.
estancia en el ]
hospital 7-9 dias.
10-12 dias.
Mas de 13 dias.
Deshidratacion. Si No
Reacciones
adversa. o )
Insuficiencia Si No
renal.
Hipernatremia. .
Si No
Acidosis. .
Si No
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Variable Concepto Dimensién Escala. Valor.
Ventilacion
mecanica ]
Soporte Numero de 1-4 dias.
ventilatorio, dias que los )
de manera pacientes 5-8 dias.
artificial. necesitaron 9-12 dias.
de ventilacion
mecanica. 13 dias o
mas.
Variable Concepto Dimensién Escala. Valor.
Egreso Condicion en Alta. Si No.
la cual el _ _
paciente sale Fallecido. Si No.
del hospital. Abandono. Si No.
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Variable Concepto Dimension Escala. Valor.
Dias recibidos | 24 horas.
. de solucién
Evolu0|otn yI salina 48 horas.
respuesta a hipertonica
tratamiento P 72 horas.
recibido Mas de 72 horas.
durante su
hospitalizacion.
Dias de 1-3 dias.
estancia en .
cuidados 4-6 dias.
intensivos 7-9 dias.
10-12 dias.
Mas de 13 dias.
1-3 dias.
Dias de 4-6 dias.
estancia en el i
10-12 dias.
Mas de 13 dias.
Deshidratacion. Si - No
Reacciones
adversa. o
Insuficiencia Si - No
renal.
Hipernatremia. )
Si - No
Acidosis. )
Si - No
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Variable Concepto Dimensién Escala. Valor.
Ventilacion
mecanica ]
Soporte Numero de 1-4 dias.
ventilatorio, dias que los )
de manera pacientes 5-8 dias.
artificial. necesitaron 9-12 dias.
de ventilacion
mecanica. 13 dias o
mas.
Variable Concepto Dimensién Escala. Valor.
Egreso Condicion en Alta. Si No.
la cual el _ _
paciente sale Fallecido. Si No.
del hospital. Abandono. Si No.
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Anexo Numero 2.

Cuadro N° 1: Edad, sexo y procedencia de los pacientes.

Edad sexo y procedencia de los pacientes F %
Edad del paciente Menor de 4 afios. | 18 36,00
5-8 afios. 17 34,00
9-12aiios. 9 18,00
13-15afios. 6 12,00
Sexo Femenino 12 24,00
Masculino 38 76,00
Procedencia Urbana 29 58,00
Rural 21 42,00

Fuente: Expedientes clinicos, HIMIR, La Mascota, 2008-2012.

Cuadro 2: Traslados, origen de la transferencia.

F %

Traslado de otras U.S origen de la
transferencia.
Traslado de Sl 42 84
otras U.S

NO 8 16
Origen de la Hospital ALF. 30 71
transferencia )

Otras unidades 12 29

Total 42 100

Por sus propios medios 8 16

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012.



Cuadro N° 3: Principal causa del Trauma Craneo Encefélico y Cuadro

clinico.
F %
_ 26 52
Accidente
automovilistico.
Principales causas del trauma 23 46
Caidas en la casa.
_ _ 1 2
Maltrato infantil
Total 50 100
F %
38 76
Vomito.
18 36
Cuadro clinico. Perdida del
conocimiento
Cefalea 26 52
Convulsién 18 36
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otros 39 78
Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012
Cuadro N°4: Grado de Trauma Craneo Encefalico( TCE).
Grado de TCE (escala de Glasgow) F %
12 24,00
Leve=14-15 pts.
Grado de TCE 18 36,00
Moderado=9-13 pts.
20 | 40,00
Severo= < de 8 pts.

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012

Cuadro N25: Realizacion, control y Resultados de Neuroimagen.

Realizacion Sli 32 64%
neuroimagen.
No 18 36%
Total 50 100%
Control de Si 8 25%
neuroimagen
No 24 75%
Total 32 100%
F %
Edema 18 56
cerebral
Normal 8 25
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Resultados de
Neuroimagen

Contusion

simple 16
Hemorragia
subaracnoidea 9
Hematoma
extradural

6
Lesion de
ganglios
basales 6
Hematoma
subdural

6
Lesioén del 3
cuerpo
calloso
Contusion 3

hemorragica

Fuente: Expedientes clinicos, HIMIR, La Mascota, 2008-2012.
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Cuadro numero 6: Severidad del traumay tratamiento.

Severidad del trauma Manitol 16 32%
Solucién 34 68%
Hipertdnica
Manitol Solucién Total
Hipertdnica
F % F % F | %
Leve 4 8 8 16 12 | 24
Moderado 5 10 13 26 18 | 36
Severo 7 14 13 26 20 | 40
Total 16 32% 34 68% 50 | 100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012

Cuadro N°7: Resultados de Neuroimagen y tramiento.

Resultados de | Manitol Solucién
Neuroimagen hipertonica
F % F %
1 Edema 7 22 11 34
cerebral
2 Normal
5 16 |3 9
3
Contusion 2 6 3 10
simple
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4 Hemorragia
subaracnoidea

1 3 2 6
5 Hematoma
extradural
- 2 6
6 Lesion de
ganglios
basales 3 3
7 Contusion
hemorragica
1 3
8 Lesién del
cuerpo calloso
1 3
9 Hematoma
subdural
3 1 3

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012.

Cuadro Nro. 8 Pacientes manejados en ventilacion mecanica, y dias
de ventilacién segun severidad del trauma.

Ventilacibn Mecanica

Si 33 66%
No 17 34%
Total | 50 100%

Dias de Ventilacién

Grado del Trauma Craneoencefalico

Mecanica Leve Moderado | severo | Total
Flw |F [% |[F|w |F [%
1- 4 dias - - 2 6 2|6 4 12
5- 8 dias - - 2 6 319 5 15
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9 — 12 dias - |- 3 9 7 |21 |10 |30
Mayor del3 dias - - 4 12 |10 (30 |14 (43
Total - |- 11 [33% |22 |67% |33 |100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012.

Cuadro Nro.9 Pacientes con porTrauma Craneo Encefélico, manejados
con manitol o solucién hiperténicay en ventilacion mecanica.

Dias de Ventilacion Manitol Solucién Hipertonica Total

Mecanica

% F % F | %

1- 4 dias 6 2 7 4 | 12

5- 8 dias 6 3 9 5 | 15

9 - 12 dias 3 9 18 10 | 30

Mas del3 dias 3 13 39 14 | 43

Total 18% 27 82% 33 | 100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-201
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Cuadro N° 10: Dias de tratamiento y Reacciones adversas.

Manitol S Hiper. Total

F % | % F %

7 14 4 8 11 22
24 horas

2 4 6 12 8 16

Dias de tratamiento 48 horas

6 12 | 20 | 40 | 26 52
72 horas

1 2 4 8 5 10
> de 3 dias
Total 16 | 32 | 34 | 68 | 50 100

Reacciones adversa F % F % F %

12 | 46 | 16 | 36 28 40
Deshidratacion.

5 19 | 10 | 23 15 22
Hipernatremia.

6 23 |10 | 23 16 23
Insuficiencia renal.

3 12 8 18 11 15
Acidosis.

26 | 100 | 44 | 100 70 100
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Total.

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012.

Cuadro N°11: Evolucién clinica y manejo realizado.

Pacientes Pacientes
manejados | manejados con
con solucién Total
Manitol hipertonica
Evolucion clinica.
F % F %IF | %
Dias de 1-3 dias 3 6 3 6 6 12
estancia en
cuidados 4-6 3 6 4 8 7 14
intensivos 7-9 2 |4 |7 14 9 |18
10-12 4 8 9 18 13 | 26
13 dias a | 4 8 11 22 15 | 30
mas.
Total 16 32% | 34 68% 50 | 100
Dias de 1-3 dias 3 6 3 6 6 12
estancia en
7-9 1 2 9 18 10 | 20
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10-12 5 10 8 16 13 | 26
>de 13 dias | 5 10 9 18 14 | 28
Total 16 32% | 34 68% 50 | 100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012

Cuadro Nro.12 Condicion de egreso de los pacientes manejados con
manitol o solucion hipertdnica.

Manitol. Solucién Hipertonica | total
Egresos F % F % F %
Vivos 13 26 25 50 38 | 76
fallecido 3 6 9 18 12 | 24
Total 16 32 34 68 50 | 100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMIR, La Mascota, 2008-2012.

Cuadro Nro. 13, Causa directa de fallecimiento de los pacientes que
ingresaron con Trauma Craneo Encefalico y fueron manejados con
manitol o solucidn hipertdnica.

Causa directa de los Manitol Solucién
fallecidos Hipertdnica
Total
F % F % F | %
Hipertension 3 25 5 42 8 | 67

intracraneal
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Choque séptico 25 3| 25
Insuficiencia
respiratoria

- 8 1| 8
Total. 25 75 12 | 100

Fuente: Expedientes clinicos, HIMJR, La Mascota, 2008-2012.
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Anexo Numero 3.

Ficha de recoleccion de lainformacion.

Instrumento de recoleccion de la informacién para conocer la evolucién
clinica de los pacientes con Trauma Craneo Encefélico, manejados con
solucién hiperténica o Manitol ingresados en cuidados intensivos
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera, del afio 2008-2012.

Datos generales

Edad: Menor de 4 afos------- 5-8 afnos------ 9-12 afnos------- 13 -15 afos-------
Sexo: Masculino ------- Femenino-------
Procedencia: Rural---------------------- Urbano --------------

Traslado de otra unidad de salud.

Origen de la transferencia

Hospital Antonio Lenin Fonseca.--------------
otra unidad de salud------=======mmmmemmmmemmmee-
Por sus propios medios-----------=-=-=-=-=------

Principales causa del trauma.

Accidente automovilistico----
Caidas en la casa---------------
Maltrato infantil-----------------

Accidentes deportivos---------

Clinica al momento del trauma.

VOMItO------==mmmm oo oo
Pérdida del conocimiento.------------------
cefale@.-----------=-m-mmmm o
ConvulsiON-------=-=-==mmmmmmmem e

Grado del TCE (escala de Glasgow)
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Leve 14 - 15 puntos-----------------------
Moderado 9 — 13 puntos------------------
Severo < de 8 puntos------------=-----------

Realizacién de Neuroimagen.

Resultados de neuroimagen.

Contusion simple ------------=-==mn--- Tumefaccion -------------meeeu-
Hipodensidad de distribucién vascular----- Hematoma intracraneal ------
Hematoma extradural -------- Hematoma subdural -----
Contusién hemorragica ------- Compresion Vascular -------
Lesion del cuerpo calloso ------ NOIrMal ==-----mmmmmmmmmmmemmeee
Lesion de los ganglios basales----- Hemorragia intraventricular------
Hemorragia subaracnoidea------ Compresion de lo ventriculos --
Hemorragia Subdural ----------- Edema cerebral.-----------------

Control de Neuroimagen

Evolucién clinica de los pacientes manejados con manitol.

Dias de estancia intrahospitalaria: 1 a 3------ 4a6 ------ 7a9---
mas de 10 12---------- Mayor e igual q 13 dias.-----------------------
Dias de estancia en Cuidados intensivos: 1 a 3------ 446 -—--- 7a9 ---
10 a 12--------- -Mayor e igual de 13 dias-----
Dias de tiramiento recibido: 24 horas ----- 48 horas------ 72 horas--------

Mas de 72 horas ---------

Reacciones Adversas de los pacientes manejados con

Manitol.Deshidratacién-------------=======------- insuficiencia renal
hipernatremia-------------=--=-==--emumev hiponatremia--------------------
-Edema cerebral de revote------------- ACIHOSiS----mmmmmmmmeee
Edema pulmonar---------------=----e-o--- (@1 ¢0 1=

Tipo de egreso de los pacientes manejados con Manitol.

VIVO -----mmmmmmmmm oo Fallecido-------------=-=-=-onnm---
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Evolucién clinica de los pacientes manejados con solucion hiperténica.

Dias de estancia intrahospitalaria: 1 a 3------ 4 a6 --—-- 7a9 -
- Mas de 10 12 dias ---------- Mayor e igual q 13 dias.-----------------------
Dias de estancia en Cuidados intensivos: 1 a 3------ 4a6 ------ 7a9 ---
10 a 12---------- Mayor e igual de 13 dias-----
Dias de tiramiento recibido: 24 horas ----- 48 horas------ 72 horas-------

mas de 72 horas------------

Reacciones adversa de los pacientes manejados con solucién

hipertonica.Deshidratacion-----------------=-----—--- insuficiencia renal------------
hipernatremia----------------------------- hiponatremia--------------------
Edema cerebral de revote------------- AcidoSiS---------=-=---=-m-momeo-
Edema pulmonar------------------------ Otros-------=-=-=-=-=-mcmmmemeoe--

Tipo de egreso de los pacientes manejados con solucion hipertdnica.

VIVO -----mmmmmmmmmcmmc e Fallecido: ----------------memmmm e ee-
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