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RESUMEN

El estudio tuvo como objetivo verificar si la aparicién de hipernatremia en (UCI)
aumenta el riesgo de muerte en pacientes con traumatismo
craneoencefalico. Se decidié realizar un estudio clinico, retrospectivo,
longitudinal realizado del mes de diciembre del 2010 a junio del 2011, en el
cual se incluyeron a 25 pacientes que fueron ingresados en las Unidades de
Cuidados Intensivos de los Hospitales General Xoco y General La Villa de la
Secretaria de Salud del Gobierno del Distrito Federal, con el diagnéstico de
traumatismo craneoencefélico severo, el cual fue establecido a través de la
Escala de Coma de Glasgow (ECG) y con Tomografia Axial Computarizada
(TAC) para estatificar el grado de lesion cerebral de acuerdo a la clasificacion
tomogréfica propuesta por Marshall, la que se registré al ingreso y 48 horas
después. Se tomaron controles diarios de sangre venosa central desde su
ingreso y durante las siguientes 72 horas se determino el sodio sérico en un

promedio de tres veces al dia.

RESULTADOS. Se incluyeron en el estudio 25 pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo, la edad promedio fue 37 afios (desviacién estandar
13), 80% varones y 20% mujeres, la causa que motivo el trauma en orden de
frecuencia fue caidas (44%) ya sea de su propia altura o de una altura mayor y
por agresion de terceras personas (20%), la puntuacion de la Escala de Coma
de Glasgow mediana fue de 3, promedio 4.2 (DE * 2.25), todos fueron
ventilados mecanicamente 25 (100%), de los cuales fallecieron dentro de los 3
dias siguientes del ingreso en la UCI 5 (20%). La hipernatremia se detect6 en
el 51.5% de los pacientes, en la mayoria de los casos fue leve (media de 149

mEq/l), rango intercuartil (143-169 mEg/l). Después de ajustar por el riesgo



basal, la incidencia de hipernatremia en el transcurso de la estancia en UCI se

relaciono significativamente con el aumento de la mortalidad (p = 0,15).

CONCLUSIONES. Por lo tanto se confirmo que la relacion de hipernatremia y
mortalidad que se presento en los pacientes con traumatismo craneoencefalico
de la UCI desarrollaron un incremento en los niveles de sodio sérico por lo que
la mortalidad se vio incrementada.

También se observo que los pacientes con TCE severo durante su estancia en
la UCI presentaron un grado de hipernatremia leve, por lo tanto se confirmo
gue el sodio juega un papel importante como factor predictivo de la mortalidad
en esta poblacion.

Palabras clave: Hipernatremia, Traumatismo Craneoencefalico, Escala de

Coma de Glasgow, Marshall, Unidad de Cuidados Intensivos.



SUMMARY

The study aimed to verify whether the occurrence of hypernatremia in (ICU)
increases the risk of death in patients with head trauma. We decided to perform
a clinical study, retrospective, longitudinal study in December 2010 to June
2011, which included 25 patients who were admitted to the Intensive Care Units
of General Hospitals and General Xoco The town of La secretary of Health,
Government of the Federal District, with the diagnosis of severe head trauma,
which was established by the Glasgow Coma Scale (ECG) and Computed
tomography (CT) for estatificar the degree of brain damage according the
classification proposed by Marshall CT, which was recorded at admission and
48 hours later. Were taken daily checks of central venous blood from their
income and for the next 72 hours the serum sodium was determined by an
average of three times a day.

RESULTS. Were included in the study 25 patients with severe head trauma, the
average age was 37 years (SD 13), 80% men and 20% women, the cause that
led to the trauma in order of frequency falls (44%) either of his own height or
taller than assault and third-party (20%), the score of the Glasgow Coma Scale
was 3 median, mean 4.2 (SD £ 2.25), all were mechanically ventilated 25
(100% ) of whom died within 3 days of ICU admission 5 (20%). Hypernatremia
was detected in 51.5% of patients, in most cases was small (mean of 149 mEq /
), interquartile range 169-143). After adjusting for baseline risk, the incidence of
hypernatremia in the course of ICU stay was significantly associated with
increased mortality (p = 0.15).

CONCLUSIONS. Mild Hypernatremia frequently found in patients with severe

head injury during the ICU stay. In this clinical setting, some cases of



hypernatremia was probably due to the emergence of CDI, an independent
marker of severity of brain injury and an independent prognostic indicator of
mortality in the ICU. Be this or other mechanisms in play, hypernatremia is
independently anyway related to increased risk of death.

Keywords: Hypernatremia, head injury, Glasgow Coma Scale, Marshall,

Intensive Care Unit.



INTRODUCCION

Los accidentes representan la causa mas importante de muerte en adultos
jovenes (edad inferior a 45 afios) en los paises industrializados. El traumatismo
craneoencefalico (TCE) contribuye al fallecimiento en el 45% de los casos con
politraumatismo y es una de las principales causas de incapacidad y muerte,
generando un elevado costo sanitario, social y econdmico para nuestra
sociedad. 2

La incidencia general de los TCE es de 200 por 100.000 habitantes/afio, pero
varia ampliamente de 56 a 444 por 100.000 habitantes/afio segun el pais. En
Estados Unidos la incidencia de TCE hospitalizados es de 250/100.000
habitantes/afio. Las estadisticas en México lo colocan en el cuarto lugar de
mortalidad, por abajo de las enfermedades cardiovasculares, la diabetes
Mellitus y el cancer, pero si se toma en cuenta sélo a la poblacion en edad
productiva (15-64 afios) ocupa el primer lugar. De acuerdo al Sistema de
Vigilancia Epidemiolégica de Lesiones por Causa Externa de la Secretaria de
Salud, el traumatismo craneoencefélico ocupa el primer lugar en
internamientos. @

El mecanismo de lesion mas frecuente en los paises industrializados es el
accidente de trafico. También se pueden producir por caida, por accidentes
laborales y por otras causas. En los nifios es mas frecuente por caida.

El TCE es mucho mas frecuente en los hombres, con una relacion
hombre/mujer 4:1, sobre todo es mas frecuente en adolescentes o adultos
jovenes entre 15 y 45 afios. La edad media en el estudio del Traumatic Coma
Data Bank (TCDB) fue de 25 afios y en el del European Brain Injury Consortium

(EBIC) fue de 42 afios. ®®



El traumatismo craneal cerrado se produce sobre todo por accidentes de trafico
de coche y moto, atropellos, caidas, agresiones violentas u otros mecanismos.
Las lesiones penetrantes se deben con mayor frecuencia a heridas de arma,
pero también se pueden dar por otros objetos. Los traumatismos craneales
abarcan un amplio espectro de gravedad y en el examen neuroldgico se debe
de hacer una valoracién del nivel de conciencia, del diametro y reactividad
pupilar y de la focalidad motora. “®

El traumatismo craneoencefalico (TCE), tras el impacto se produce un dafio
progresivo y van generadndose lesiones cerebrales primarias, pero también
lesiones secundarias generadas por la activacion de cascadas bioquimicas. La
isquemia, la disfuncion mitocondrial, la excitoxicidad y la inflamacion tienen un
papel importante, pues alteran propiedades béasicas para el funcionamiento
cerebral y la permeabilidad de la barrera hematoencefalica. ©

El tratamiento actual se basa en la prevencion de le lesion primaria, la atencion
especializada en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el
transporte, asi como protocolos de manejo en la unidad de Terapia Intensiva, el
control de los mecanismos de la lesion secundaria y la utilizacién precoz de la
cirugia. ¢¥

El ingreso a la Terapia Intensiva serd precoz, controlando posicion,
temperatura, agitacion, dolor y hemodinamia, asi como la aparicion de dafio
pulmonar, frecuente en estos pacientes, por lo que se hace necesario el control
respiratorio. La sedoanalgesia es obligada, la eleccion del farmaco e incluso su
retiro diario para evaluar la exploracion neurolégica en el paciente dependera

de los objetivos propuestos.



Se considera traumatismo craneoencefalico (TCE) a la lesién traumatica
producida sobre la boéveda craneal y/o su contenido. Implica al menos
contusién o laceracion del cuero cabelludo, del craneo y una alteracion mas o
menos severa del estado de conciencia. Esta patologia incluye contusiones
simples, fracturas craneales, edema cerebral traumatico, dafio axonal difuso y
hemorragias intra o extraparenquimatosas (hematomas epidural y subdural)
producidos por caidas desde diferentes alturas, accidentes de bicicletas,
vehiculos a motor y atropello fundamentalmente

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es
el tejido con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de
20% del total corporal, utilizando 60% solo para formar ATP, con un tasa
metabdlica (consumo) entre 3 ml y 5 ml, 0,/100 g tejido/minuto (x 50 ml/min en
adultos de consumo de 02) ?%

Una oclusién del flujo mayor a 10 segundos disminuye la pa0, rapidamente a
30 mmHg llevando el paciente a inconciencia, y a los 15 segundos tiene
alteraciones en electroencefalograma (EEG), luego entre 3 y 8 minutos se
agotan las reservas de ATP iniciando una lesion neuronal irreversible entre los
10 y 30 min siguientes. El consumo de glucosa es de 5 mg/100 g/min, con 90%
de metabolismo aerobio. En condiciones de trauma secundario a estrés y
descarga catecolaminérgica, el nivel estara con frecuencia elevado por lo cual
no es necesario aplicar soluciones con dextrosa. Algunos estudios han
demostrado que estas soluciones aumentan el aérea de isquemia y la
morbimortalidad del paciente -

El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 55 ml/100 g/min (750 ml/min),

demorandose en promedio una particula 7 segundos desde la carétida interna



hasta la yugular interna. Si el FSC esta entre 25 y 40 ml/100 g/min habra
disminucién de la conciencia y menores de 10 ml/100 g/min habrd muerte
cerebral ¢

Parte de este flujo sanguineo cerebral estd dado por la presién de perfusion
cerebral (PPC), la cual es la diferencia entre la presion arterial media y la
presion intracraneana. La presion de perfusion cerebral normal esti entre 60-
70 mmHg.

FSC = PPC/RVC

La presion intracraneana (PIC) normal en adultos es de 15 mmHg (50-180
mmH,0), y en nifios entre 1.5 a 7 mmHg; puede ser obtenida mediante cirugia
al introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral (ventriculostomia) o dentro
del parénquima cerebral o con sensores colocados en el espacio
subaracnoideo, siendo la primera la mas utilizada y ademas sirve de
tratamiento al poderse drenar LCR. La presion arterial media (PAM) es un
reflejo de la presion media del lecho vascular en el sistema y corresponderia
con una aproximacion matemética a la presion arterial sistolica (PAS) — presion
arterial diastolica (PAD)/3+PAD.

PPC = PAM-PIC

El LCR es producido por los plexos coroideos de los ventriculos (95%), asi
como por el tejido ependimario. Esta produccion del LCR es de 0.3 ml/min (+
450 ml/dia), lo cual indica que el LCR se recambia hipotéticamente tres veces
al dia.

Lesién primaria.

Se relaciona con el mecanismo y la energia desarrollada en el traumatismo.

Por ello, la presencia de una fractura presupone que el impacto ha sido



importante y que el paciente es un candidato probable para presentar lesiones
intracraneales. El dafio primario posee un sustrato microscopico especifico:
lesion celular, desgarro y retraccién de los axones, y alteraciones vasculares.
Estos cambios traducen macroscopicamente dos tipos, focal y difuso de lesion
(7.8).

Lesion focal. Est4 condicionada por fuerzas directas transmitidas a través del
craneo. La lesion focal unica o multiple- ocurre frecuentemente en los polos
frontales y temporales, y también en las superficies inferiores de estos l6bulos,
donde el tejido nervioso estd en contacto con los relieves 0seos. El ejemplo
mas representativo lo constituye la contusion cerebral, que consiste en un area
de laceraciéon del parénquima asociada a hemorragia subgial y edema mixto
(vasogénico y citotoxico). Puede evolucionar hacia: 1) la resolucion
espontanea; 2) la formacion de un hematoma secundario a la atraccion de
vasos en el foco de contusién; 6 3) el aumento progresivo de su volumen. Las
aéreas contundidas producen déficit neuroldégico por destruccién tisular,
compresion del tejido cerebral vecino e isquemia. Son causa de subreactividad
cuando alcanzan un volumen suficiente como para producir desplazamiento de
masa intracraneal y afectar ulteriormente a la sustancia reticular del tronco
encefalico. ®

Lesion difusa. Se circunscribe basicamente a la lesion axonal difusa (DAI) y
algunos casos de tumefaccion (swelling) cerebral difusa, tanto uni como
bilateral. La primera se produce por efecto de fuerzas inerciales que actuan
sobre los axones durante unos 50 ms en sentido lineal o angular (colisiones
frontales, lanzamiento rapido de un motorista fuera de su vehiculo), pudiendo

ocurrir sin impacto relevante sobre el craneo
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Lesién secundaria.

Ocurre como respuesta al dafio primario y a ciertos eventos sistémicos. El
primer caso se deben considerar las lesiones vasculares, que pueden
determinar la presencia de hematomas intracraneales, responsables de la
elevacion de la presion intracraneal (PIC). El aumento patolégico de la PIC es
la causa local vinculada con mayor especificidad a un incremento del indice de
morbimortalidad en el TCE. Igualmente, la duracion de la HIC empeora el
pronostico. De hecho, la demora en la evacuacion de un hematoma
intracraneal significativo posibilita la aparicién de secuencias bioquimicas que
producen edema vasogenico, edema intracelular e hipremia. Estas lesiones
actian incrementando aun mas la PIC, por el aumento de volumen que
acarrean y, ademas, pueden alterar directamente el metabolismo celular. Por
ejemplo, el edema vasogenico secundario a disrupcién de la barrera
hematoencefalica al separar los capilares de las células perturba el aporte de
oxigeno al cerebro induciendo isquemia. Otro factor local vinculado a la lesion
vascular es el vasoespasmo, que ocurre aproximadamente en el 25% de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea postraumatica, si el vasoespasmo se
asocia a un aporte sanguineo bajo puede generar isquemia o infarto cerebral.
Cuando en la fase final del periodo isquémico se produce revascularizacién, la
hiperoxemia tisular vinculada al mismo posibilitaria la extension de la lesion
més alla del foco o focos isquémicos o 112 13).

Lesion terciaria. Es la expresion tardia de los dafios progresivos o0 no
ocasionados por la lesidon primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o
anoikis (muerte cerebral programada por desconexion), que produce eventos

de neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros 3

11



Deterioro retardado. De los pacientes que inicialmente tuvieron TCE y no
manifestaron sintomas o signos de lesion cerebral, 15% pueden presentar,
después en minutos u horas un deterioro neuroldgico causado por lesiones que
pueden ser fatales si no se detectan a tiempo conocidas como “habla y
deteriora” o “habla y muere”. Por esta razon es que todo individuo con TCE (no
importa el grado) se debe observar durante 24 horas como minimo, o hasta
gue esté resuelto su sindrome de base, asi como también todo paciente que
tenga criterios para tomarsele una TAC cerebral y se le realice en las primeras
6 horas (TAC temprana) se debe repetir si presenta sintomas o signos
neuroldgicos y/o antes de darle salida ™"

Hay que enfocar el TCE en el contexto de un paciente politraumatizado, como
ocurre en la mayoria de los casos. Las lesiones extracerebrales son muy
importantes ya que pueden agravar la evolucion de la lesién cerebral.

La escala de coma de Glasgow, descrita originalmente en 1974 por Taesdale y
Janett, es una manera conveniente para cuantificar el nivel de conciencia y
monitorizar la progresion neuroldgica. La escala de coma de Glasgow evalla la
funcion del paciente en tres areas: apertura ocular, habilidad verbal y habilidad
motora, una calificacién individual puede ir de 3 a 15 puntos ®*:
Tradicionalmente se incluye bajo la denominacién de TCE leve al que tiene una
puntuacion igual o superior a 13 segun la Escala de Coma de Glasgow (GCS)
dentro de las primeras 48 horas del impacto y una vez realizadas las maniobras
pertinentes de reanimacion cardiopulmonar ¢4

En base a la escala de Glasgow el TCE se clasifica en leve (11-15), moderado

(9-13) y severo (3-8). (Tabla 1).
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ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Apertura ocular Respuesta verbal Respuesta motora
Espontanea 4 Orientado 5 Obedece
6
A la orden 3 Confuso 4 Flexiona y localiza
5
Al dolor 2 Inapropiada 3 Flexiona sin localizar
4
Ninguna 1 Incomprensible 2 Flexion anomala
3
Ninguna 1 Extensopronacién
2
Ninguna
1

Existen muchas variables que determinan el pronéstico del TCE grave: el
mecanismo de la lesion traumatica, la edad de los pacientes, el estado de las
pupilas, la puntuacién en la GCS tras realizar las maniobras de reanimaciéon y
el tipo de lesidbn mostrada por la neuroimagen.

Una de las clasificaciones de la TC més utilizadas es la de Marshall de 1991.
Esta clasificacion tiene en cuenta los signos de hipertensién intracraneal
(cisternas de la base comprimida o ausente), la desviacion de estructuras de la
linea media y las lesiones masa. Tiene seis categorias y se correlaciona bien

con la evolucion del paciente. (Tabla 2).
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CLASIFICACION DE LA TAC DE MARSHALL

Tipo Lesione en la TAC Evolucion

desfavorable %

Lesion difusall Sin lesiones 38%
Lesion difusa ll Masa < 25 cc, linea <0.5 65%

cm y cisternas libres

Lesion difusallll Masa < 25cc, linea < 0.5 84%
cm y cisternas
colapsadas

Lesion difusa IV Masa < 25cc, linea >0.5 94%

cm y cisternas libres

Masa evacuable (ME) Cualquier lesion  77%
evacuable

Masa no evacuable Lesiones hiperdensas > 89%

(MNE) 25, no evacuables

Neuroimagen

La TAC es el procedimiento neurolégico de eleccion para diagnéstico,
prondstico y control evolutivo de las lesiones iniciales del TCE y de la respuesta
la terapia. Vamos a remitirnos a una clasificacibn que permite reconocer
subgrupos de pacientes con riesgo elevado de sufrir HIC subsecuentemente.
En ella es necesario considerar 1) si el paciente estd subreactivo desde el
impacto (lesion difusa) y 2 si la lesion quirdrgica tanto hiperdensa (hematoma),
como hipodensa (contusion) o mixta tiene un volumen mayor de 25 mm (lesién

focal). El valor de la lesion se calcula (mililitros) multiplicando los tres didmetros

14



de la lesion (en centimetros) y dividiéndolos por 2 si su morfologia tiende a ser
esférica, o por 3 si su morfologia se asemeja a un elipsoide. De acuerdo con
ello, se tienen los siguientes patrones radiolégicos.

1. Lesion difusa tipo 1 (DAl 1): ausencia rigurosa de patologia intracraneal
visible en la TAC. ¥

2. Lesion difusa tipo 2 (DAI 2): las cisternas peritruncales estan presentes (lo
que descarta “swelling”) y las estructuras de la linea media (lll ventriculo) estan
centrados o minimamente desplazadas (< 5 mm). En subaracnoidea o multiples
petequias en el cuerpo calloso con cuerpos extrafios y fragmentos 6seos de
menos de 25 ml ¢4

3. Lesion difusa tipo 3 (DAI lll): la linea media esta caso centrada (£ 5 mm de
desplazamiento), pero las cisternas peritruncales aparecen comprimidas o
ausente, lo que traduce la presencia de “swelling”. En ‘éste grupo las lesiones
focales, si existen, han de ser menos de 25ml. Si "solo ha “swelling” el paciente
es frecuentemente menor de 20 afios de edad, y su PIC puede ser normal.
Este perfil de lesion al que en el aparato de patologia se denominé tumefaccion
cerebral difusa tiene unas connotaciones especiales, y su pronéstico depende
en gran medida del GCS inicial del paciente, de la edad del mismo y de si hubo
0 no intervalo lucido. En cambio, si se asocia con lesion focal la PIC tiende a
ser progresivamente mayor, empeorando ¥,

4. Lesion difusa tipo 4 (DAI IV): desviacion de la linea media =2 5 mm en
ausencia de lesiones focales mayores de 25 ml. El ejemplo mas tipico de este
perfil es el hematoma subdural agudo que se aprecia en la TAC como una fina
coleccion subdural biconvexa y que por su volumen tan escaso- no justifica el

desproporcionado desplazamiento de la linea media. En el ejemplo propuesto,
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las colecciones subdurales siempre deben ser evacuadas lo mas precozmente
posible, pues las presencias de las mismas constituye un factor de riesgo para
el incremento del dafio secundario .

5. Lesién focal no evacuada: existen focos quirdrgicos = 25 ml. El
desplazamiento de la linea de la linea media es proporcional al volumen del
foco, y la puntuacion en la GCS esta, relacionado directamente con el grado de
desplazamiento. Si se desarrolla dafio cerebral secundario, puede tender a
crecer, rodearse de edema vasogénico y generara HIC (14).

La incapacidad para obtener agua libre que ocurre frecuentemente tras un
traumatismo craneoencefélico puede producir una hipernatremia que amenace
la vida ™

Tras el traumatismo craneoencefélico existe un periodo poliuria seguidos de
otro periodo de oliguria antes de que la poliuria y la polidipsia de la diabetes
insipida central sobrevengan. Esta respuesta trifasica es paralela a la
respuesta de las células neurosecretoras al dafio o la lesion. El trauma inicial
causa un shock paralitico de la funcién neurosecretora y no se libera ADH.
Durante la fase oligurica la degeneracion celular causa una liberacion de la
hormona preformada en la circulacion. Finalmente la muerte de las células
neurosecretoras causa un déficit permanente de ADH. El no apreciar esta
secuencia de respuesta trifasica lleva a errores de tratamiento "

La neurohipofisis o hipdfisis posterior integra un sistema hipotalamo-hipofisario
gue produce la vasopresina u hormona antidiurética (ADH) y la oxitocina y
puede también verse afectada por diferentes procesos. ®

La diabetes insipida central esta producida por una secrecion disminuida de

hormona antidiurética por la neurohipdfisis. Esta falta de ADH lleva a la
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instauracion de una poliuria ya que el paciente es incapaz de concentrar la
orina. Si la ingesta de agua es insuficiente puede llevar a una encefalopatia
hipertonica debido a la hipernatremia, al colapso circulatorio debido a la
deplecién de volumen o a ambos. 819

La hormona antidiurética estd producida por células neurosecretoras
concentradas en los nucleos supradptico y paraventricular del hipotalamo,
transportada por granulos neurosecretores por el axon celular y almacenada en
las dilataciones terminales del axén. Los axones atraviesan la eminencia media
para formar el tracto supraoptico hipofisario. Los péptidos precursores
contenidos en los granulos son transportados desde el hipotdlamo a los axones
terminales en la hipofisis posterior. Durante el transporte los péptidos son
desdoblados en arginina vasopresina, neurohipofisina y glicopéptido en
respuesta a estimulos osmaéticos y de la volemia. La liberacion de vasopresina
en respuesta al estimulo de los osmorreceptores del hipotalamo anterior se
produce con cambios de la osmolaridad tan bajo como de 1% con una relacion
directa entre la osmolaridad plasmatica y el nivel de vasopresina sérica. “%?%

El rifibn es el efector primario de la respuesta a vasopresina a las fluctuaciones
osmolares. La vasopresina aumenta la permeabilidad del tabulo distal y del
tubulo colector, permitiendo el equilibrio entre el fluido intratubular y el
intersticio medular. ¥

Los niveles plasmaticos de vasopresina inferiores a 1 pg/ml permiten una
diuresis maxima de agua libre con un volumen de orina accesible de 20 I/d. Un
nivel plasmatico de vasopresina > 5pg/ml produce una reabsorcion maxima de

agua libre renal y concentracion urinaria hasta de 1.200 mOsm/kg H,0. 9
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Una vez liberada en el torrente sanguineo la ADH funciona como una
verdadera hormona. Aunque la mayoria de los axones terminan en la hipéfisis
posterior una amplia minoria termina a nivel alto en el tronco hipofisario y se
vierte a través del sistema venoso portal que drena en la hipdfisis anterior. La
destruccion de las células neurosecretoras o la seccion alta del tallo hipofisario
se asocia con diabetes insipida permanente. La exéresis de la hip&fisis
posterior o la seccion distal del tallo produce solamente una diabetes insipida
transitoria poliuria transitoria y puede liberar suficiente hormona. 422

La incapacidad para obtener agua libre que ocurre frecuentemente tras un
traumatismo craneoencefalico o anestesia puede producir una hipernatremia
gue amenace la vida. Una adecuada monitorizacion del volumen urinario y la
osmolaridad plasmética en estos pacientes evitard esta complicacion,
raramente se produce también alteracion del mecanismo de la sed del
hipotalamo. Tras la cirugia de la neurohipdfisis existe un periodo de 4-5 dias de
poliuria seguidos de otro periodo de 4-5 dias con oliguria antes de que la
poliuria y la polidipsia de la diabetes insipida central sobrevengan. El trauma
inicial causa un shock paralitico de la funciébn neurosecretora y no se libera
ADH. Durante la fase oligurica la degeneracién celular causa una liberacion de
la hormona preformada en la circulacion. Finalmente la muerte de las células
neurosecretoras causa un déficit permanente de ADH. ©?

Un traumatismo craneoencefalico o lesidbn neuroquirdrgica puede causar una
diabetes insipida si la lesion es alta en el tallo hipofisario. Se requiere solo el
15% de la neurohipdfisis para producir una concentracion maxima de la orina,

la mayoria de las veces cuando es por TCE es a menudo transitorio. ¢1??
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Es secundaria sélo cuando el traumatismo es una causa de diabetes insipida
central. Los tumores intracraneales son la tercera causa mas frecuente de DIC.
En los nifios los craneofaringiomas predominan, las metastasis pulmonares o
de mama son frecuentes en adultos. Los tumores hipofisarios sin embargo rara
vez causan diabetes insipida central porque no suelen alcanzar suficiente

tamafio para interrumpir la funcién neurosecretora. ¢?
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El traumatismo craneoencefalico (TCE) contribuye al fallecimiento en el 45% de
los casos con politraumatismo y es una de las principales causas de
incapacidad y muerte, generando un elevado costo sanitario, social y
econdémico para nuestra sociedad. Los accidentes representan la causa mas
importante de muerte en adultos jévenes (edad inferior a 45 afios) en los
paises industrializados.

Tras el impacto en el traumatismo craneoencefélico (TCE), se produce un dafio
progresivo y van generandose lesiones cerebrales primarias, y lesiones
secundarias generadas por la activacion de cascadas bioquimicas. La
isquemia, la disfuncion mitocondrial, la excitoxicidad y la inflamacion tienen un
papel importante, pues alteran propiedades béasicas para el funcionamiento
cerebral y la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.

El tratamiento actual se basa en la prevencion de le lesion primaria, la atencion
especializada en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el
transporte, asi como protocolos de manejo en la unidad de Terapia Intensiva, el
control de los mecanismos de la lesion secundaria y la utilizacién precoz de la
cirugia.

El ingreso a la Terapia Intensiva serd precoz, controlando posicion,
temperatura, agitacion, dolor y hemodinamia, asi como la aparicién de dafio
pulmonar, frecuente en estos pacientes, por lo que se hace necesario el control
respiratorio. La sedoanalgesia es obligada, la eleccion del farmaco e incluso su
retiro diario para evaluar la exploracion neurolégica en el paciente dependera

de los objetivos propuestos.
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En estos tipos de pacientes la hipernatremia se asocia con un incremento en la
mortalidad en pacientes hospitalizados y en Unidades de Cuidados Intensivos
quirdrgicos y médicos, ya que es una alteracion electrolitica comin en
pacientes ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), ya que la
hipernatremia es una condicién que se desarrolla en los primeros dias después
de la hospitalizacion. Esto debido como resultado del incremento de perdida de
agua libre (renal, enteral y perdidas insensibles) esto asociado a una
disminucién de la entrada de la misma y a una terapia inapropiada con
soluciones isotonicas.

Por lo que nuestra pregunta de investigacion es:

¢Los niveles de sodio en sangre tienen relacién pronostica sobre la mortalidad

en pacientes con traumatismo craneo encefélico severo?
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JUSTIFICACION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) sigue siendo una de las causas mas
frecuentes de morbilidad y mortalidad e nivel mundial, afecta con mayor
frecuencia a varones, con una relacion varén/mujer de 3/1, y sobre todo en el
grupo de edad comprendido entre los 15 y 29 afios de edad. La mayor parte es
debido a accidentes automovilisticos,

Los pacientes que sufren un TCE grave tienen una elevada mortalidad y
morbilidad y hasta esta ultima década ha habido una gran variabilidad en su
manejo terapéutico. Las variables que influyen en la evolucion y en los
resultados de estos pacientes son multiples. El conocimiento de estas variables
clinicas, de tratamiento y evolucion, ayudaran a mejorar el abordaje de estos
pacientes y, por lo tanto, a mejorar los resultados, pudiendo ser Utiles para
valorar nuevas opciones terapéuticas y su influencia sobre las diferentes
variables estudiadas.

La hipernatremia se ha asociado a un incremento en la mortalidad en pacientes
en Unidades de Cuidados Intensivos, ya que es una alteracion electrolitica
comun en pacientes admitidos, algunos pacientes desarrollan alteraciones
mentales; ya que la hipernatremia es una condicién que se desarrolla dias
después de la hospitalizacion. Esto debido como resultado del incremento de
perdida de agua libre (renal, enteral y perdidas insensibles) esto asociado a
una disminucion de la entrada de la misma y a una terapia inapropiada con
soluciones isotonicas. Los pacientes hospitalizados con hipernatremia tienen,
significativamente una alta tasa de mortalidad (40-60%) en comparacion con

pacientes sin hipernatremia, y una elevada de mortalidad en pacientes con
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hipernatremia adquirida en unidades médicas cuando se compara con
pacientes con hipernatremia a su ingreso.
Los Hospitales La Villa y Xoco ofrecen atencién inicial a los pacientes que
sufren TCE moderado y severo requiere un manejo multidisciplinario con la
finalidad de preservar la vida y reducir las secuelas posteriores al evento
traumético. Se realiza este estudio con la finalidad de mostrar la repercusion
del diagndstico y atencibn oportuna en el paciente con trauma
craneoencefalico.
OBJETIVO GENERAL
Determinar la correlacién entre los niveles de sodio sérico y la mortalidad en
pacientes con traumatismo craneoencefalico en las unidades de cuidados
intensivos del hospital general la Villa y Xoco.
OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Conocer la frecuencia de hipernatremia asociada a traumatismo
craneoencefalico en UCI
e Determinar la relacion de hipernatremia y mortalidad en pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo

e Establecer el momento en que se presenta la hipernatremia
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MATERIAL Y METODO.

Se realizo un estudio observacional, descriptivo, prospectivo y longitudinal, en
censo de pacientes con diagnostico de traumatismo craneoencefalico,
atendidos en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) de los Hospitales
Generales Xoco y Villa de la Secretaria de Salud del Distrito Federal, durante el
periodo del 26 de diciembre de 2010 al 25 de Junio de 2011.

Con los siguientes criterios de inclusién: pacientes con traumatismo
craneoencefalico quirdrgicos y no quirdrgicos, mayores de 16 afios, de ambos
sexos, con estado de moderado a severo de acuerdo a Escala de Marshall y
con un tiempo de evolucion desde el accidente a su ingreso a UCI de mas de
24 horas.

No se incluyeron: a los pacientes con antecedentes de enfermedad del sistema
nervioso central y/o periférico previa al accidente o lesién y con antecedente de
isquemia anoxia cerebral posparo.

Se eliminaron a los pacientes sin registro de variables de estudio, con
presencia de paro cardiorespiratorio durante su estancia en UCI y que
fallecieron durante las primeras 24 horas de estancia en UCI.

Para la captura de la informacion se elaboro un formato ex profeso, que incluia
las siguientes variables: edad, sexo, diagnostico y/o tipo de padecimiento que
motivo el ingreso, nivel de sodio sérico al ingreso, durante su estancia y al
egreso, Escala de Glasgow, dias de estancia hospitalaria, en la Unidad de
Cuidados Intensivos, Apache Il, liquidos administrados, balance de liquidos y
motivo de egreso.

A todos los pacientes que ingresaron a la UCI con TCE severo se le

monitorizaron: signos vitales, manejo de soluciones y se realizo balance de
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liqguidos diario de estos y monitorizacién de electrolitos séricos para determinar
el grado de hipernatremia y su relacion con el manejo hidrico y farmacolégico.
Se capturan las escalas de gravedad (APACHE II).

Se elaboro la base de datos en Excel y se presentan los resultados en tablas y
graficas, realizando un analisis descriptivo: utilizando media, desviacion
estandar, rango, porcentaje y la obtencién del valor predictivo.

De acuerdo a las caracteristicas del estudio corresponde a una investigacion
sin riesgo, desde el punto de vista bioético, ya que la intervencion de los

pacientes pertenece al manejo propio de las Unidades de Cuidados Intensivos.

25
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Flujograma, protocolo de atencién a los paciente que se encuentra en UCI y que
desarrollaron hipernatremia y su relacién con mortalidad en TCE severo
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RESULTADOS

El presente estudio se realizé en la unidad de cuidados intensivos de los
hospitales General “La villa” y General “Xoco”, en el periodo comprendido del
01 de enero del 2011 al 31 de julio del 2011.

En la Tabla 1 se presentan los resultados generales de las variables de
estudio. El grupo de estudio se constituy6 en forma inicial por 38 pacientes con
TCE, de los cuales 25 fueron incluidos en el estudio, los 13 restantes se
eliminaron por no cumplir con los criterios establecidos al inicio del estudio. Los
indicadores clinicos analizados por tipo de género, la edad y los dias estancia
no marcaron diferencias estadisticas, aunque se presento una ligera mayor
edad en las mujeres y mayor numero de dias estancia en los hombres, sin

diferencias significativas.

Tabla 1.- Aspectos generales de las variables de estudio.

Indicadores Pacientes*
n=25
Edad 37+13
Hombres 35.4£12.2
Porciento 20 (80%)
Mujeres 41.1 +13.5
Porciento 5 (20%)
Dias estancia en UCI 7.8 +4.05
Escalas de severidad
Apache I 27.4+7.04
Rango 4-35
Tipo de padecimiento
Traumatico 25 (100%)
Sodio seérico 148 +£11.3
Motivo de egreso
Defuncion 5 (20.0%)
Maximo beneficio 12 (12.0%)
Mejoria 16 (64.0%)
Traslado 1 (4.0%)

Fuente.- Archivo clinico de S. Cuidados Intensivos de los H.G. Xoco y Villa 2010-2011.
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La edad promedio de los pacientes fue de 37 afos, con desviacion estandar de
13 afios, con rango de edades entre 15 y 60 afios (ver grafica 1) los pacientes

hombres contabilizaron el 80% (20) y las mujeres el 20% (5).

Gréafica 1.

Distribucion de edad y sexo de la
poblacion en estudio

mHombres ® Mujeres

Promedio edad
4

Fuente.- Archivo clinico de S. Cuidados Intensivos de los H.G. Xoco y Villa 2010-2011.

28



En cuanto a los dias de estancia se obtuvieron un promedio de 7.8, con una
desviacion estandar de 4.05; de los cuales podemos observar que la mayoria
de los pacientes se ubican dentro de los dias 5 a 8 dias (41%) y el segundo

grupo corresponde del dia 9 al 12 (22%).

Grafica 2. DIAS DE ESTANCIA EN UCI
dia 17-20
dia 13-16 7% \

11%

n=25

Fuente.- Arcivo clinico del U. Cuidados Intensivos

En la gréfica 3 se puede observar que el 64% de los pacientes obtuvo mejoria,
4% optaron por su traslado a otro centro hospitalario, la taza de letalidad fue
del 20% y el resto de los pacientes fueron egresados a sus unidades tratantes

por maximo beneficio.
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Gréfica 3.

TRASLADO
4%

MEJORIA\‘
64% N=25

DEFUNCION
20%

MAXIMO BENEF
12%

Fuente.- Archivo clinico de S. Cuidados Intensivos de los H.G. Xoco y Villa 2010-2011.

Los mecanismos de lesion mas importantes (grafica 4) se produjeron por caida
en el 44% (11) de los pacientes, 20% por agresion de terceras personas de las
cuales 2 de ellas fueron por proyecti de arma de fuego, 16% por
atropellamiento y la colision del conductor en el automovil represento el cuarto
lugar en mecanismos de lesién con el 8% de los pacientes. El resto de los

mecanismos de lesion tuvieron presencia en el 1% de los casos.

Gréfica 4.

Mecanismo de lesion

Pacientes

Agresion por Caidas Colision Conductor Conductor  Golpe objeto Peat6n
terceras conductor bicicleta motocicleta  contundente arrollado
personas auto atropellado colision automovil
Frecuencia

Fuente.- Archivo del S. de Cuidados Intensivos de los Hospitales Generales Xoco y Villa-2010-11.
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Respecto al tipo de tratamiento, aunque tanto en hombres como en mujeres
domino el tratamiento quirdrgico, se observo una ligera inclinacion de las
mujeres en lo quirdrgico y en los hombres en la terapéutica medica. El tipo de
TCE se diferencio por tipo de género, presentando una mayor tendencia
significativa de los hombres.

Sobre los mecanismos de la lesion el atropellamiento fue ligeramente menos
frecuente en mujeres que en hombres (sin diferencia estadistica) y el accidente
en vehiculo en hombres mas que en mujeres. Los accidentes por caida se
presentaron significativamente mas en hombres que en mujeres (p< .01).

Como podemos observar los niveles de sodio sérico que se registraron en las
primeras 72 horas refleja una disminucion de la concentracion del cation, esto
principalmente en el primer dia de ingreso a la unidad, esto relacionado con el
uso inapropiado de soluciones isoténicas, que se infunden en forma inicial en
los servicios provenientes (Urgencias) influyendo como tal en la disminucion del
sodio sérico; en relacién a las siguientes 48 horas donde se observo un
aumento progresivo de los niveles de sodio, viéendose mayor incremento de la

mortalidad como se muestra en la grafica 5y 6.
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Grafica 5.

No. COMPORTAMIENTO DEL SODIO EN PACIENTES CON TCE

18
16
14
12

10

|
2 Dia
MENOS 134
135 A 145
Sodio sérico (meq/l) 146 A 149

fi 150 A 168
Grafica 6. Fuente.-Archivo del S. de Cuidados Intensivos de los Hospitales

Relacién de hipernatremia y mortalidad
16

148-168 mEqg/L

Mortalidad
Mejoria

Muerte Mejoria Muerte

Mejoria Muerte Mejoria
lo. dia

20. Dia 30. Dia

Fuente.- Archivo del S. de Cuidados Intensivos de los Hospitales Generales Xoco y Villa-2010-11.
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DISCUSION

Las caracteristicas demograficas de esta muestra no fueron similares en
cuanto a edad, sexo y mecanismo de lesion, a las publicadas en Europa
(Tagliaferri 2006) y en Estados Unidos (Bruns y Hauser 2003). ¢%20)

La edad media de los pacientes que sufren un TCE oscila entre 25 y 40 afos.
Existiendo una incidencia de picos, siendo mayor en adultos jévenes y luego en
edades avanzadas (Bruns y Hauser 2003), por lo que la distribucién
habitualmente suele ser normal en grupos de pacientes adultos. @3

El mecanismo de lesibn mas frecuente en la mayoria de los paises
industrializados son los accidentes de tréfico, entre un 40% y un 60%, seguido
de las caidas (CRASH 2008), al igual que en nuestro estudio (66% tréficos y
26% caidas), aunque en los pacientes mayores de 65 afios el mecanismo de
lesién mas frecuente suele ser la caida (Hodge 2003). ¢42%

La hipernatremia que se presento en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico que se encontraron hospitalizados generaron diversos
trastornos a diferentes niveles y alteraron de manera importante, la actividad
del sistema renina angiotensina lo que predispone al paciente hospitalizado en
la unidad de cuidados intensivos al desarrollo de incrementos en los niveles
séricos de sodio, y con ello elevar el riesgo de muerte asociada a traumatismo
craneoencefalico. En el presente estudio se observé que los niveles de sodio
sérico encontrados fueron en promedio de 148 mEQg/L y que los factores de
riesgo fueron de vital importancia, ya que la tasa de mortalidad general que se
estimo fue del 20% en relacion a la literatura publicada en donde la tasa de

mortalidad registrada fue del 40% ©V
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Se han publicado series en donde la existencia de hemorragia subaracnoidea
traumatica ha favorecido la presencia de hipernatremia y su incidencia es mas
frecuente en el traumatismo craneoencefélico severo, oscilando entre el 26%
(Greene 1995) y el 53% (Marshall 1998). ©°

Nosotros observamos ademdas que las concentraciones de sodio sérico y el
namero de determinaciones, tiende a disminuir con el aumento de la duracion
de la estancia en la unidad de cuidados intensivos debido al manejo hidrico sin
control.

Las edades de los sujetos de estudio variaron siendo mayores en el grupo
femenino (42.9 afos), pero con mayor cantidad de pacientes masculinos los
cuales representaron un 80 % (37.9 afos), y se observo que el TCE severo se
asocia a mayores los niveles de sodio sérico (p< .01).

En el presente trabajo se observo un promedio de estancia en UCI de 7 dias, el
cual puede considerarse discretamente disminuido con respecto a la literatura
internacional. El indicador de mortalidad APACHE Il y el ISS han sido utilizados
de manera mas relevante, para estimar la probabilidad de muerte al ingreso,
sin embargo en nuestro estudio represento algunas limitaciones ya que estos
indices solo se estimaron al ingreso, y no representaron una significancia
estadistica, en algunos casos, en los cuales se estimaba una probabilidad de
25% de mortalidad, no murieron, esto debido a las medidas tomadas entre ellas
el control de los niveles de sodio, lo que plantea, que probablemente tenga
relevancia estimarlo al egreso para indicar la resolucion y por tanto disminucién
de la mortalidad.

La recuperacion y la evolucion después de sufrir un TCE puede ser larga y

durar meses o afios (Millis 2001). Se utilizan diferentes escalas para medir la
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mortalidad de los pacientes que han sufrido un TCE grave (Hudak 2005). La
escala de GOS (Jennett 1975) es una de las escalas disponibles mas utilizada
para valorar la evolucion de los pacientes con TCE grave, sobre todo, en los
estudios que investigan los factores prondésticos para la evoluciéon de los
pacientes que han sufrido un TCE grave. ¢®3"

Con respecto a si hubo limitaciones del estudio es de esperar que si, ya que
fue un estudio observacional con poca poblacién estudiada y en donde se pudo
confirmar que los pacientes que sufren TCE grave pasan por un proceso largo
y complejo en donde intervienen multiples variables (uso de diurético, manitol y
soluciones hiperténicas). Para comparar la eficacia de los tratamientos médicos
son necesarios estudios clinicos randomizados, pero estos estudios son

complicados de realizar debido a la heterogeneidad de las muestras de los

pacientes con TCE grave.
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CONCLUSIONES

1. Por lo tanto se confirmo que la relacién de hipernatremia y mortalidad que
se presento en los pacientes con traumatismo craneoencefélico de la UCI
desarrollaron un incremento en los niveles de sodio sérico por lo que la
mortalidad se vio incrementada.

2. También se observo que los pacientes con TCE severo durante su
estancia en la UCI presentaron un grado de hipernatremia leve, por lo
tanto se confirmo que el sodio juega un papel importante como factor
predictivo de la mortalidad en esta poblacion.

3. Cabe mencionar que entre el segundo y tercer dia de estancia de los
pacientes con TCE severo en la UCI se vieron incrementados los niveles
de sodio sérico, paradojicamente dando como resultado un aumento de la

mortalidad.
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PROPUESTAS

1. Determinar los factores de riesgo que se asocian con niveles de sodio
sérico mayores de 150 mEq/L.

2. Instaurar de manera oportuna tratamiento para mantener los niveles de
sodio sérico en un nivel inferior a 150 mEqg/L, de ser necesario, con
soluciones isosmolares. Evitando de manera estricta los periodos de
hipernatremia.

3. Estratificar a los pacientes dentro de grupos medico, quirdrgico o
traumético, para poder determinar el grupo de riesgo.

4. Instruir al personal al registro diario y por turno de determinaciones de

densidad urinaria.
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ANEXOS.

VARIABLE

TIPO

DEFINICION ESCALA DE CALIFICACION FUENTE ANALISIS/
OPERACIONAL MEDICION CONTROL
NIVEL DE SODIO SERICO  Independiente Concentracion Cuantitativa Numérica Expediente Media. Mediana y desviacion estandar
plasmética
MORTALIDAD Dependiente Pacientes que Cuantitativa SilNo Expediente Media. Mediana y desviacion estandar
fallecieron en la UCI
EDAD Control Afios cumplidos Cualitativa Afos Expediente Promedio, Mediana y Desviacion
desde el nacimiento nominal Estandar
SEXO Control Caracteristicas feno Cualitativa Femenino, Expediente Porcentajes
y genotipicas que Nominal masculino
diferencian al ser
humano
ESCALA DE COMA DE Dicotémica Sistema de Cuantitativa Mayor de 14 Expediente Media. Mediana y desviacion estandar
GLASGOW puntuacion de nominal puntos: leve
evaluacion Mayor de 9a 13
neurolégica puntos: moderado
Menor de 8
puntos: severo
ESCALA DE MARSHALL Dicotémica Sistema diagnostico Cualitativa | a VI grados Expediente Porcentajes
y de gravedad
radiologico
DIAS ESTANCIA EN LA Contexto Tiempo de Cuantitativa Dias Expediente Porcentajes
ucCl hospitalizacion en Discontinua
Unidad de Cuidados (discretas)
Intensivos
APACHE Il Dicotémica Sistema de Cuantitativa Calificacion de Expediente Media, Mediana y Desviacion Estandar
Dimensional puntuacion de Nominal variables que
parametros determina
fisioldgicos mortalidad
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