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RESUMEN

ANTECEDENTES: EI traumatismo craneoencefalico es la principal causa de
morbimortalidad en la edad pediatrica. EI manejo de este tipo de pacientes es
muy importante para limitar la lesion secundaria y probables secuelas
neuroldgicas, puesto que la lesién primaria queda fuera de manejo médico. El
manejo, tanto las medidas generales como especificas, esta encaminado a
disminuir el edema cerebral y las soluciones hiperténicas juegan un papel
fundamental. Existen en la literatura médica pocos estudios que evaluen los
efectos adversos de las soluciones hiperténicas.

OBJETIVO: Determinar las complicaciones asociadas al tratamiento con
soluciones hipertonicas en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo
en la unidad de terapia intensiva pediatrica del hospital de pediatria del CMNO.

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 estudio transversal analitico, en el periodo
de Enero a Diciembre del 2015 ingresaron en la unidad de terapia intensiva 52
pacientes, se excluyeron 18 pacientes al no cumplir con los criterios de inclusion
(no se trataron con hiperténicas y/o presencia de hemorragia intracraneal). A la
revision de expedientes, se realizd la busqueda de falla renal, hipokalemia,
sindrome de dificultad respiratoria aguda, trombocitopenia, sepsis y neutropenia.
Para el analisis descriptivo: variables cuantitativas con curva de distribucién no
simétrica se utilizé medianas y rangos. Para el analisis inferencial: chi cuadrada
para variables cualitativas y para las cuantitativas mediante U de Mann Whitney.
Se considerd significancia estadistica un valor de p<0.05 y la asociacion se
determiné a través de razén de momios (OR).

RESULTADOS: Treinta y cuatro pacientes cumplieron los criterios de inclusion.
Se dividieron a los pacientes en dos grupos: Grupo 1 con sodio menor de 150
meq/L y el Grupo 2 con sodio mayor de 150 meqg/L. En el grupo 2 se encontrd
asociacion significativa la presencia de falla renal aguda (p=0.017) y sepsis
(p=0.001), con el principal foco, a nivel pulmonar.

CONCLUSIONES: nifos con traumatismo craneoencefalico severo y manejados
con soluciones hiperténicas tienen mayor riesgo de presentar falla renal y sepsis
cuando el sodio sérico rebase el valor de 150 meq/L.



MARCO TEORICO

El traumatismo craneoencefélico (TCE) se define como un intercambio brusco
de energia mecanica causado por una fuerza externa que tiene como resultado
una alteracién a nivel anatémico y/o funcional (motora, sensorial y/o cognitiva)

del encéfalo y sus envolturas, en forma precoz o tardia, permanente o transitoria

(1).

Cada 15 segundos sucede un trauma de craneo en los Estados Unidos (2). A
pesar de que la gran mayoria son lesiones leves, existen alrededor de 600,000
visitas al servicio de urgencias, 60,000 hospitalizaciones, y mas de 6000 muertes
al afio en pacientes de 19 afos y mas jovenes (3). EI TCE, en la poblacién
pediatrica, es la principal causa de morbimortalidad en la Unién Americana, asi
como altos costos, de mas de un billén de dolares en el 2000. Ocurren 150,000
traumas de craneo severo en este grupo etario, con un total de 7,000 muertes y
con un porcentaje mas alto de discapacidad, calculados en aproximadamente
80,000 por afo (4). Las causas del trauma craneal varian, en base, a la edad del
paciente, siendo la principal de estas, la caida, seguidos por golpes contusos por
o contra un objeto, accidentes automovilisticos (como pasajeros o
atropellamientos). Las caidas son la principal causa en pacientes de 0-4 afios y
lesiones asociadas a accidentes automovilisticos predominan en adolescentes
de 15-19 afos. Las tasas de hospitalizaciones son mayores en nifos
preescolares pero las muertes se observan con mayor frecuencia en nifios

adolescentes (2,3).

La evaluacién del trauma craneal en nifios, en comparacion con el adulto, puede
ser desafiante, debido a que la mayoria no son capaces de proveer la historia
clinica y no siempre son cooperadores. La anatomia y propiedades
biomecanicas dependientes de la edad (desarrollo) pueden resultar en diferentes
lesiones. Algunas de estas diferencias son: el tamano y la proporcion
cabezal/cuerpo, complianza de los huesos del craneo (mayor en nifios que en
adultos), cuellos débiles, mayor cantidad de agua y menor grado de
desmielinizacién, mejor densidad y mayor riesgo de presentar lesiones por

aceleracion-desaceleracion (3).



CLASIFICACION.

ElI TCE puede clasificarse por etiologia y severidad, a continuacion, se describen

cada una de ellas:

- Severidad: se clasifica en leve (13-15), moderado (9-12) y severo (menor
de 8) segun la escala de coma de Glasgow (Tabla 1).

- Etiologia: penetrante, abiertas, cerradas (4).

- Segun la lesién por tomografia: dando un valor predictivo, basado en

imagenes tomograficas de craneo (Tabla 2) (2).
MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DEL DANO CEREBRAL.

Clasicamente el dano que se produce durante el TCE se divide, para fines
didacticos, en lesion primaria y secundaria. Independientemente del trauma
directo, el dafo cerebral inicial puede ser ocasionado por un proceso de
aceleracién, desaceleracién y fuerzas rotacionales, se cree que la aceleracién
lineal es causante de lesiones superficiales y los rotacionales explicarian las

lesiones mas profundas (1).

La lesion primaria se debe a la disrupcion directa al parénquima cerebral,
generando zonas de penumbra o en alto riesgo de convertirse en zonas

dafadas, quedando estas lesiones fuera de reversion al manejo médico (1,2,4).

Las lesiones secundarias se producen, desde horas a dias, por desarrollo de
eventos intracerebrales y/o extracerebrales como hipoxia, hipotension,
hipoglicemia, hipercapnia, hipertermia como factores generales, sensibles, a
manejo médico y prevencion de mayor dafio. A nivel molecular existe evidencia
de liberacion de neurotransmisores, glutamato, que ocasiona despolarizacién de
neuronas, con la subsecuente entrada de calcio y sodio al interior de neuronas y
células gliales, llevando de forma pasiva agua al interior; la disfuncion
mitocondrial que impide el proceso de fosforilacion oxidativa potenciando el
efecto de permeabilidad y apertura de poros, todo esto lleva a la formacién de
edema citotdxico, este ultimo se suma al edema previamente formado por la

pérdida de la barrera hematoencefalica, por ruptura de vasos (endotelio), en las



primeras horas hasta la primera semana. Los niveles altos o bajos de calcio

predisponen a la apoptosis y necrosis, respectivamente (1,2,6).
HEMODINAMIA CEREBRAL.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es controlado por la tasa metabdlica de
oxigeno cerebral (CMRO:z2), la autorregulacion de la resistencia vascular cerebral
(RVS) y por la presién de perfusién cerebral (PPC, definida como la diferencia
de la presion arterial media y la presion intracraneana). La autorregulacién se
mantiene constante a pesar de variaciones en la PPC y también depende de la
integridad de la barrera hematoencefalica, cuando la PPC cae por debajo de
50mmHG condiciona isquemia y fallo de autorregulacion. Cuando se presenta
este fendmeno la PPC se vuelve dependiente de la presién arterial media para
mantenerse, asi como incremento en extraccidn de oxigeno, estas respuestas
compensatorias son finitas (2). Aqui interviene la doctrina de Monroe-Kellie, que
establece que luego de que se han cerrado las fontanelas: el cerebro esta
encerrado en una caja ésea no expandible, parénquima es casi incompresible y
el volumen sanguineo en la cavidad craneana es por tanto constante; esto para
poder dar explicacion a la relacion entre la presion intracraneal (PIC normales en
lactantes, debera ser menor de 15 mmHG, menor de 18 mmHG en menores de
8 afios y menor 20mmHG en nifios mayores) y volumen intracraneal (edema de
cualquier tipo, masas ocupativas e hidrocefalia), que tiene un comportamiento
sigmoideo, lo que implica que por sobre los valores considerados como
normales, leves aumentos del volumen intracraneal provocara grandes cambios
en la PIC (1,7).

TRATAMIENTO.

Después de la descripcion, en parrafos previos, de la fisiopatologia del trauma
craneal, se debera hacer énfasis en el manejo que debera estar orientado a el

dano secundario como objetivo primario.

Como medidas generales, estas inician desde la atencion prehospitalaria. En el
area de urgencias la prioridad no cambia y seguira siendo el A-B-C, segun lo

recomendado por la American Heart Association (5,10). En relacién al cuidado



de la via aérea, debemos de recordar que todo nifio con TCE es, especialmente,
sensible a periodos de hipoxemia, hipercapnia e hipotension (secuencia rapida
de intubacién), estando estos asociados a incremento en discapacidad y
mortalidad, por lo tanto, es imperativo evitarlos (1,5). Se debera optimizar el
manejo para lograr mantener adecuada perfusion y oxigenacion cerebral, para
esto deberemos tomar en cuenta los objetivos de la presion arterial sistdlica, para
neuroproteccién, descritos en la tabla 3, segun se necesite con recuperacion de
volumen intravascular y/o uso de inotrépicos o vasopresores (2,9). En cuanto el
paciente se encuentre estable, se debera de realizar estudio radioldgico,
tomografia de craneo simple, para diagnéstico rapido de urgencias
neuroquirurgicas, sin dejar de lado lo mas importante que es la clinica, donde,
todo paciente con Glasgow menor de 9 puntos es candidato a manejo en unidad

de cuidados intensivos pediatricos y monitoreo de presion intracraneana.

A continuacion, se describira el manejo especifico del TCE de forma desglosada,
esto solo con finalidad didactica, ya que todo este manejo es llevado de forma
continua, dinamica y de forma simultanea, con el objetivo primordial de manejar

edema cerebral y la hipertensién intracraneana (Tabla 5) (2,5,8,9).

1.- POSICION: elevacion de la cabeza a 30° con cabeza neutra, ayuda al

retorno venoso yugular (5).

2.- TEMPERATURA: Se recomienda mantener la temperatura central entre
35.5°C a 37°C ya que se ha demostrado la disminucion en la excitoxicidad y tasa
metabdlica cerebral (aproximadamente por cada grado de descenso se
disminuye 6.5% de la actividad normal). De no ser asi se incrementa el

metabolismo cerebral y empeora el prondstico (2,5).

3.- ANALGESIA Y SEDACION: evitar estimulos dolorosos, estrés y producir
confort. Lo mas utilizado es el midazolam y fentanilo, pero esto puede variar
segun el centro. Los analgésicos y sedantes pueden producir vasodilatacion en

el lecho cerebral y producir incremento de FSC y mayor edema (5).

4.- GLICEMIA: no existe un consenso en cuanto a los niveles de glucosa

‘normales” para este tipo de pacientes; sin embargo, se sabe que la
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hiperglucemia empeora el prondstico. Se podria tomar como valor seguro entre
110 y 180 mg/dL. (5,11).

5.- DRENAJE DE LCR: si el paciente cuenta con catéter intraventricular para la
medicion de PIC puede extraerse con una jeringa estéril un volumen de 2 a 10

ml de LCR (no mas de 20 ml en adolescentes) (5).

6.- PROFILAXIS ANTICONVULSIVA: se presenta de forma mas comun en
menores de 3 anos con TCE severo, fracturas hundidas, edema cerebral y/o
hemorragia intraparenquimatosa, en las guias de del 2012 se recomienda la
profilaxis con fenitoina a dosis de 20mg/kg/dia con dosis de mantenimiento a 2.5
mg/kg/dosis cada 12 horas con medicion de niveles séricos (2,8,11). Se
recomienda también, en caso de contar con el recurso, monitoreo continuo de

Electroencefalograma.

7.- BLOQUEO NEUROMUSCULAR: es utilizado para mejorar la complianza
pulmonar con la ventilacién mecanica, reducir la demanda metabdlica y elimina
el temblor (ocasionado por hipotermia), tomando en cuenta que no podremos
valorar clinicamente si hay eventos convulsivos. Se reserva dicho manejo para
indicaciones muy especificas, como lo son el transporte del paciente y picos de
hipertension intracraneana, con el siguiente protocolo: administracion previa de

bolos de analgesia, sedacion y posteriormente relajacion (2,8,11).

8.- CRANIECTOMIA DESCOMPRESIVA: pudiera estar indicada en pacientes
que presenten sintomas de deterioro neurologico tempranos (herniacion,
Hipertension intracraneana refractaria a tratamiento), la técnica sugerida es con

duroplastia y remocion del hueso fuera del craneo (11).

9.- NEUROMONITOREO AVANZADO: se refiere a la monitorizacion de presion

intracraneana, medicién de saturacion tisular de oxigeno y/o microdialisis (2,11).

10.- TERAPIA HIPEROSMOLAR: los dos agentes hiperosmolares mas usados
son el manitol y soluciones hipertonicas al 3%. Estas han demostrado eficiencia
con la disminucion de la PIC. Las dosis de las soluciones hiperténicas al 3% en
infusion continua va desde 0.1ml a 1 ml/kg/hora. La dosis de bolo es de 6.5 a 10
ml/kg/dosis hasta lograr osmolaridad de 320 mOsmol/L (11).
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11.- COMA BARBITURICO: pacientes con hipertension intracraneana
refractaria a manejo son candidatos a infusion de barbituricos; éstos disminuyen
metabolismo y consumo de oxigeno cerebral. La dosis de tiopental en bolo con
el fin de disminuir la PIC puede ser de 3-5 mg/kg/dosis e infusién continua de 1-

4mg/kg/hora, con monitoreo estrecho (2,11).

Independiente de la etiologia, el tratamiento del edema cerebral recae en tres
categorias: a) estabilizacion de la barrera hematoencefalica, b) depleciéon de
agua intracerebral y ¢) remocion de la lesion (si la hubiera). La permeabilidad de
la barrera hematoencefalica, intacta, es baja para iones y coloides, y cualquier
disrupcion de esta incrementa la permeabilidad de ambos, de manera no
selectiva y es por lo cual gradiente oncotico es el mayor determinante del influjo
de liquidos hacia el cerebro a través de una barrera dafiada. Es por eso que se
puede utilizar para disminuir la cantidad de agua cerebral (intersticial y celular)

mediante terapia osmolar, manitol e hiperténicas (12).

Las soluciones hiperténicas cobran un importante interés por su mecanismo de

accion y sus multiples beneficios, entre los que mencionaremos los siguientes:

a. Efecto osmdtico: la permeabilidad de la barrera hematoencefalica es
baja para el sodio y cloro, se sabe que existe un coeficiente de
reflexion que entre mas cercano este al 1, la barrera de forma mas
eficiente excluye a dicha sustancia de penetrar a través de ella; a este
respecto el manitol tiene un coeficiente de 0.90 y las soluciones
hiperténicas de 1, por lo que son ideales para crear una fuerza de
atraccién del agua de los espacios intersticial e intracelular hacia el
espacio intravascular.

b. Efecto sobre el FSC: también mejora el FSC regional, debido a la
disminuir en el tamafio de los eritrocitos, aumentando su capacidad
para deformarse en espacios pequefios y asi mejora la circulacion
sanguinea. Por lo tanto, no solo mejora el FSC sino también la entrega
de oxigeno.

c. Efectos en la respuesta inflamatoria: disminuye la adhesién de

polimorfonucleares a la microvasculatura.
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d. Efectos sistémicos: incrementa la diuresis como consecuencia de
incremento en perfusion renal, incremento en tasa de filtracion
glomerular y descenso en absorcion del sodio. Al producir expansion
intravascular, en un corazon sano, por aproximadamente 8-20 minutos
mejor el gasto cardiaco, sin incremento en presion de oclusién
pulmonar. También se ha visto en ciertos estudios la vasodilatacién
precapilar renal, coronaria y esplacnica (12).

e. Otros efectos: de forma directa o indirecta modula los efectos del
sistema nervioso central (SNC), normalizando el potencial de accion
de membrana en reposo al llevar a valores normales el sodio y cloro a
nivel intracelular. También estimula la liberacion del péptido
natriuretico atrial, al incrementar el flujo sanguineo a nivel del plexo

coroide y mejorar el FSC

En cuanto a las complicaciones observadas con el uso de soluciones
hipertonicas existen reportes desde 1995 en donde se describen los efectos
adversos a nivel neurolégico como lo son disminucién en el nivel de consciencia,
convulsiones, mielinolisis pontina, hemorragia subdural e intraparenquimatosa,
edema de rebote y a nivel sistémico: hiperosmolaridad por hipernatremia, falla
cardiaca congestiva, hipokalemia, acidosis hipercloremica, coagulopatia,
trombosis venos profunda, flebitis y falla renal aguda (12,13,15,16,17).

13



JUSTIFICACION

Magnitud: el trauma craneoencefdlico se encuentra entre las causas de
mortalidad y morbilidad mas comunes en nifios y adolescentes en todo el mundo.
Ocurriendo 150,000 traumas severos en este grupo etario, con un total de 7,000
muertes y con un porcentaje mas alto de discapacidad, segun estadisticas de
Estados Unidos de América (2,14).

En los ultimos anos, las soluciones hipertdnicas son parte fundamental del
tratamiento del edema cerebral secundario al TCE severo, con sus multiples
efectos y beneficios ya previamente descritos. De dicho manejo se han reportado
en diversos estudios, la gran mayoria en poblacion adulta, la aparicién de
complicaciones asociadas a su uso, tales como: falla renal aguda, disminucién
en nivel de conciencia, convulsiones, mielinolisis pontina, hemorragia subdural e
intraparenquimatosa, edema cerebral de rebote, hipernatremia, falla cardiaca
congestiva, hipokalemia, acidosis hipercloremica, coagulopatia y flebitis; como
se puede observar en el estudio llevado a cabo por Froelich, del 2009, donde se
incluyeron 187 pacientes adultos, informé: la presencia de falla renal aguda,

trombosis venosa profunda e incremento del riesgo de infeccion (14).

En la poblacion pediatrica la literatura es escasa. Dos estudios claves, el primero
de ellos fue un estudio retrospectivo realizado por Gonda en el afio 2013, en
donde se evaluaron a 88 pacientes, encontrando como efectos adversos:
hipernatremia mayor de 170 mEq/L, trombocitopenia, falla renal, neutropenia y
sindrome de dificultad respiratoria aguda (17). En el segundo estudio realizado
en el afno 2015, por Webster y colaboradores en donde fueron tratados 58 casos,
encontrando solo un incremento en el riesgo para trombosis venosa profunda
(14).

Tanto a nivel mundial como en México no existen estudios que demuestren la
prevalencia de complicaciones asociadas al uso de soluciones hiperténicas en

pacientes con TCE.

Trascendencia: En la literatura médica existen pocos estudios que evallen los

efectos adversos de las soluciones hipertdnicas en la poblacion pediatrica, de
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los cuales el nivel de evidencia se considera bajo. En nuestro hospital siendo un
centro de referencia para la atencion de este tipo de pacientes, siguiendo las
recomendaciones internacionales donde el uso de soluciones hiperténicas es
parte fundamental del tratamiento del TCE severo, es importante determinar las

complicaciones asociadas a su uso

Factibilidad: nuestro hospital es de tercer nivel y sirve como referencia a todos
los pacientes TCE. Teniendo a disposicién en nuestro centro, a personal médico
experimentado (intensivista pediatras, neurocirujanos, neurdlogos), servicio de
radiologia e imagen, unidad de terapia intensiva y servicio de laboratorio las 24

horas del dia.

Vulnerabilidad: al ser este un estudio tipo transversal donde se realizara una
sola medicidn, sin seguimiento de los pacientes a largo plazo, sin poder obtener
causalidad o si intervienen algunas otras variables fuera del manejo mismo en la

aparicion de las complicaciones.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Traumatismo Craneoencefalico es una de las principales causas de morbilidad
y mortalidad a nivel mundial y en nuestro pais causante de discapacidad. En
nuestro hospital es frecuente el ingreso de este tipo de pacientes para su manejo,
sin llevar una estadistica de las complicaciones que se presentan secundario al
manejo establecido, si bien en la literatura se exponen sus beneficios, existen
pocos estudios a nivel mundial y nulos a nivel nacional o local de la descripcion
de estas, teniendo en cuenta que si son conocidas se pudiera actuar de forma
oportuna y evitar mayor discapacidad a nuestros pacientes. El hospital es un
centro de referencia, donde se atienden gran numero de pacientes con dicho
diagnostico, en el cual se desconoce la prevalencia de complicaciones asociadas

al uso de soluciones hipertonicas.

PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢Cuadles son las complicaciones asociadas al tratamiento con soluciones

hipertonicas en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo?

OBJETIVOS
General:

Determinar las complicaciones asociadas al tratamiento con soluciones
hipertonicas en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo en la unidad

de terapia intensiva pediatrica del hospital de Pediatria del CMNO.
Especificos:

e Describir las caracteristicas socio-demogréaficas y clinicas de los
pacientes con TCE en tratamiento con soluciones hipertdnicas.
¢ |dentificar la presencia de falla renal aguda.
¢ |dentificar presencia de alteraciones electroliticas.
e Determinar cambios hematologicos.
16



Identificar la presencia de sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA).
Evaluar la presencia de complicaciones asociadas al tratamiento con

soluciones hiperténicas en relacion con el tiempo de su uso.
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HIPOTESIS

Hi: Los pacientes con traumatismo craneoencefalico presentan complicaciones

asociadas al uso de soluciones hipertonicas.

HO: Los pacientes con traumatismo craneoencefdlico no presentan

complicaciones asociadas al uso de soluciones hiperténicas.

18



MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio: Transversal analitico.

Lugar donde se desarrollara el estudio: UMAE Hospital de Pediatria del

Centro Médico de Occidente.

Universo de trabajo: Todos los pacientes menores de 16 afios de edad con
diagnéstico de Traumatismo Craneoencefalico severo que son atendidos en el
servicio de terapia intensiva pediatrica del hospital de Pediatria del Centro

Médico Nacional de Occidente.

Tiempo de estudio: Enero a Diciembre del 2015.
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CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes menores de 16 afios con diagndstico de TCE severo.

e Pacientes en manejo con soluciones hiperténicas.

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Edema cerebral cuya etiologia no sea secundario a trauma
craneoencefalico.

e Pacientes con evento vascular cerebral tipo hemorragico (hematoma
epidural y/o subdural, hemorragia parenquimatosa y/o subaracnoidea).

e Pacientes con expedientes incompletos.
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VARIABLES
Dependiente:
e Complicaciones al tratamiento con soluciones hipertonicas.
Independiente:
¢ Nivel sérico de sodio.
Intervinientes:

e Edad.
e Sexo.
e Tiempo de uso de soluciones hipertdnicas.

e Uso de Vasopresor.
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Variable Indicador/Indice Tipo de variable Medicion Estadistica

Solucién Hipertonica al 3% Sio No Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje
Edad Afos Cuantitativa Discreta Mediana, Rangos

Sexo Masculino o Femenino Cuantitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje

Falla Renal Aguda Sio No Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje

Hipernatremia > 150 meg/L Cuantitativa Discreta Frecuencia, Porcentaje
Hipokalemia <35 meg/L Cuantitativa Discreta Mediana, Rangos

Neutropenia

1 mes — 6 meses: <1800 mm?®
6 meses — 10 afios: <1500 mm?®
Mas de 10 afios: <1800 mm?

Cualitativa Nominal

Frecuencia, Porcentaje

Trombocitopenia

<150, 000 mm?

Cualitativa Nominal

Frecuencia, Porcentaje

Sepsis

Cualitativa Nominal

Frecuencia, Porcentaje

Sio No
Neumonia asociada a la ventilaciéon SioNo Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje
Uso de Vasopresor SioNo Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje
Tempos d_e US(,) c!e soluciones 3 Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje
hiperténicas Dias
Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda SioNo Cualitativa Nominal Frecuencia, Porcentaje
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DEFINICIONES OPERACIONALES

Soluciéon Hiperténica al 3%: es aquella solucion en la que se encuentran 3
gramos de sodio por cada 100 ml de solucién. En general, las soluciones
hipertonicas se definen como aquellas que tienen mas de 500 meq/L de Sodio y
osmolaridad de 1027 msom/L (23).

Edad: tiempo de vida transcurrido en anos.
Sexo: caracteristica fenotipica que se caracteriza como mujer u hombre.

Falla Renal Aguda: es el incremento de creatinina sérica 2 0.3mg/dL en 48
horas; o incremento de creatinina sérica = 1.5 veces en respecto a la basal, el
cual se sabe o presume que ocurrié en los 7 dias previos; o gasto urinario menor
de 0.5 ml/kg/hora en las ultimas 6 horas, dicha valoracion se realizara al término

del tratamiento con soluciones hipertonicas (19).

Hipernatremia: el valor normal de sodio sérico en un paciente sano es de 135 —
145 meq/L, se realizara la medicién al término del tratamiento con soluciones

hiperténicas (11).

Hipokalemia: nivel sérico de potasio menor de 3.5 meq/L, se realizara la

medicion al término del tratamiento con soluciones hiperténicas (24).

Neutropenia: es el recuento absoluto de neutréfilos por debajo del percentil 5
para la edad del paciente, se realizara la medicion al término del tratamiento con

soluciones hiperténicas (24).

Trombocitopenia: es el nimero de plaquetas menor a 150, 000/mm3, se

realizara la medicion al término del tratamiento con soluciones hipertonicas (24).

Sepsis: se define como la presencia (posible o documentada) de una infeccién
junto con manifestaciones sistémicas de infeccion. Estas manifestaciones de
forma obligatoria en la edad pediatrica incluyen hipotermia o hipertermia (rectal
<35 0>38.50C) mas taquicardia y al menos alguna de las siguientes: leucocitosis
o leucopenia segun la edad, PCR elevada (por encima del valor normal segun el

laboratorio), procalcitonina elevada (segun el punto de corte de laboratorio),

23



bandas = 10% del recuento total de leucocitos, se realizara la medicion al término

del tratamiento con soluciones hiperténicas (21).

Neumonia asociada a la ventilacion: segun la Infectious Diseases Society of
America, se puede define neumonia como infiltrado nuevo o progresivo en
radiografia de térax con hallazgos clinicos sugerentes de infeccion como son la
fiebre, esputo purulento y/o cultivo de esputo positivo, se valorara la presencia o
ausencia de esta entidad al término del tratamiento con soluciones hiperténicas
(20).

Uso de Vasopresor: es el uso de aminas vasoactivas con efecto vasoconstrictor

puro como lo seria norepinefrina y/o vasopresina.

Tiempo de uso de solucion hiperténica: es la cantidad de dias que se

utilizaron las soluciones hipertonicas.

Sindrome de dificultad respiratoria aguda: es un sindrome de inflamacién e
incremento en permeabilidad a nivel pulmonar que estd asociado con una
constelacion de anormalidades clinicas, radiolégicas y fisiolégicas que no se
pueden explicar, pero pueden coexistir con falla cardiaca izquierda o
hipertension arterial capilar. En el ultimo consenso para diagnosticarse debe de
presentarse en pacientes sin antecedentes de enfermedad pulmonar, que inicia
a los 7 dias del insulto, hallazgos en radiografia caracteristicos de enfermedad
parenquimatosa y en paciente ventilados mecanicamente con indice de

oxigenacion por arriba de 4 (25).
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TAMANO DE LA MUESTRA.

Se incluyeron a todos los pacientes atendidos en el servicio de Terapia Intensiva
Pediatrica con diagnostico de traumatismo craneoencefélico severo con
tratamiento con soluciones hiperténicas, durante el periodo de Enero a
Diciembre del 2015.

Muestreo: No probabilistico. Por conveniencia.

TECNICA DE RECOLECCION DE INFORMACION.

e Considerando un estudio de disefio, transversal analitico, se partié de la
autorizacién por el Comité de Investigacion de la UMAE Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional de Occidente del IMSS.

e Se realizé analisis del expediente clinico de los pacientes ingresados a la
terapia intensiva pediatrica del CMO con diagndstico de TCE Severo, a
los cuales se les manejo con soluciones hipertonicas.

e Al termino del tratamiento con soluciones hipertdnicas, se realizé la
busqueda de neutropenia, trombocitopenia, nivel sérico mas elevado de
sodio, sepsis, neumonia y falla renal aguda.

e Se capturd la informacion en la hoja de recoleccion de datos y posterior
se realizd el vaciado en la base de datos de Excel. Se analizé la

informacion en paquete estadistico.
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ANALISIS ESTADISTICO.

e El analisis estadistico descriptivo se realiz6 de la siguiente forma:
o Para variables cualitativas a través de frecuencias y porcentajes.
o Para las variables cuantitativas:
= Con medias y desviaciones estandar si se trataron de curva
de distribucion simétrica
= En caso de curva de distribucién no simétrica se utilizd
medianas y rangos.
e Para la estadistica inferencial:
o Chi cuadrada para variables cualitativas
o Para variables cuantitativas se utilizé:
= t de Student en caso de curva de distribucién simétrica o
bien
= U de Mann Whitney en caso de distribucion no simétrica.
e Se utilizé base de datos en Excel version 10.0
e Se consider6 significancia estadistica un valor de p<0.05.
e La asociaciéon se determiné a través de razén de momios (OR).
e El andlisis de los datos se realizd en el paquete estadistico SPSS version
23.0 para Windows.
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ASPECTOS ETICOS.

Este estudio de investigacidon se apegd a los principios emanados de la
18? asamblea meédica de Helsinki, Finlandia en 1964, de las
modificaciones hechas por la por la propia asamblea en Tokio, Japén en
1975 y en el 2001 donde se contempla la investigacion médica
(Investigacion Clinica).

Acorde con la Ley General de Salud de México y el reglamento del
Instituto Mexicano del Seguro Social, el presente estudio se clasificé sin
riesgo ya que se obtuvo la informacion de los expedientes clinicos, por lo
gue no amerité consentimiento bajo informacion.

Los resultados conservaran la confidencialidad de los datos y en ningun
momento seran revelados en los mismos tanto nombres u otras
caracteristicas que pudieran permitir la identificacion del paciente en
especifico.

Se realizé por el personal calificado adscrito al Centro Médico Nacional
de Occidente de la UMAE Hospital de Pediatria.

Se solicité la autorizaciéon del Comité Local de Etica e Investigacion en
Salud con el siguiente folio: R-2016-1002-16.
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RECURSOS Y FINANCIAMIENTO
Humanos: Pacientes, Investigadores, Asesores y Tesista.

Materiales: Laptop HP, Impresora Brother HL-1112, 250 hojas blancas y

diversos articulos de oficina.

Financiamiento: El costo de este protocolo fue cubierto por el investigador y los

recursos propios del hospital.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Elaboraciéon de protocolo
- Recoleccion de
Informacion.
- Andlisis de la informacion.
- Redaccién

Presentacion de protocolo
- Atutor y revisores.
- Subir a Plataforma.
- Aceptacion por Comité.

Recoleccion de datos de pacientes

Analisis de Expedientes
Clinicos.

Recoleccion de datos en
hoja especial

Analisis de datos

Estadistico.
Analisis de Resultados.
Redaccién de Discusion.

Presentacion

Examen de Tesis.
Impresion de Trabajo
Final
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RESULTADOS.

En el periodo comprendido de Enero a Diciembre del 2015, se ingresaron en la
unidad de terapia intensiva pediatrica a 52 pacientes con diagnéstico de
traumatismo craneoencefalico severo. Se excluyeron a 18 pacientes al no
cumplir con los criterios de inclusion; de estos pacientes que no ingresaron al
estudio, 8 por hematoma epidural, 6 que no ameritaron manejo con soluciones
hipertonicas, 3 fallecieron en las primeras 24 horas de su ingreso y uno (1) con
hematoma subdural. En la tabla 1 y graficos 1y 2, se describe la distribucion de
los treinta y cuatro pacientes que ingresaron al estudio (18 hombre y 16 mujeres),
edades desde el ano hasta los quince anos (mediana de edad de 9 anos). Con
un 53% de pacientes del sexo masculino y 47% sexo femenino. De estos, el 43%
(15 pacientes) son adolescentes; 27% (9 pacientes) preescolares; 24% (8

pacientes) escolares; y el 6% (2 pacientes) lactantes.

Tabla 1. Distribuciéon de pacientes con TCE severo en la unidad de terapia intensiva
pediatrica del CMNO por edad y sexo en el 2015.

Grupo Etario Mujeres Hombres
(n=16) (n=18)
Lactantes (n,%) 1 (3%) 1 (3%)
Preescolar 4 (12%) 5 (15%)
Escolar 4 (12%) 4 (12%)
Adolescentes 7 (20%) 8 (23%)

30



Grafica 1. Distribucion de pacientes con TCE Severo por grupo etario, en la

unidad de terapia intensiva pediatrica del CMNO.
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Grafica 2. Distribucién de pacientes con TCE Severo en la unidad de terapia

intensiva pediatrica del CMNO por edad y sexo en el 2015.
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Los valores séricos de sodio presentan un rango de 136-190 meqg/L con una
mediana de 151 meq/L, por dicho motivo se describiran las complicaciones que
se encontraron al tratamiento con soluciones hipertonicas, tal como se observa
en la tabla2. Se dividiran a los pacientes en dos grupos: Grupo 1: aquellos con
sodio sérico menor de 150 meq/L (12 pacientes) y el Grupo 2: con sodio sérico

mayor de 150 meq/L (22 pacientes).

Al respecto de la falla renal aguda, el 36% (8 pacientes) de los 22 pacientes con
sodio mayor de 150 meq/L y en respecto al total del universo de estudio el 23%,
la presentaron y solo uno de estos requirié terapia de sustitucion renal en la
modalidad de dialisis peritoneal (p=0.017; p<0.05). Ninguno de los 12 pacientes

que tuvieron sodio menor de 150 meq/L presentaron falla renal aguda.

De las alteraciones del potasio, 51% (11) de los pacientes del Grupo 2, tuvieron
hipokalemia; de los cuales, el 29% (6) con hipokalemia menor a 3 meqg/L y 22%
(5) con potasio entre 3-3.5 meqg/L (p=0.157; p<0.05). Esto en comparacién con
el Grupo 1, donde se presento en el 75% (9) pacientes con valores normales y
el 25% (3) restante con potasio entre 3-3.5 meg/L. Esto en forma general con

40% (14) con dicha alteracion electrolitica.

La neutropenia en el Grupo 1 no se presentd; no asi en el Grupo 2 donde hasta
un 78% (17 pacientes) la presento y, 50% del total, segun su grupo etario y 22%
(5 pacientes) con valores normales o altos de neutréfilos totales (p=0.074;
p<0.05).

En el 44% (15) se diagnosticé trombocitopenia; en el Grupo 1, la distribucion de
trombocitopenia fue simétrica del total de 12 pacientes; en tanto, en el Grupo 2,
el 59% (13 pacientes) con recuento de plaquetas normal. Los 9 pacientes de este
ultimo grupo que desarrollé trombocitopenia, 5 de ellos entre 50 — 100 mil, 3 con

100-150 mil y solo uno con un recuento menor de 50 mil (p=0.610; p<0.05).

El mayor porcentaje de sepsis se presentd en el Grupo 2, donde represento el
81% (18 pacientes) del total. Al contrario, en el Grupo 1, solo el 25% (3 pacientes)
la presenté (p=0.001; p<0.05)
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El 100% del grupo de estudio (34 pacientes) se manejé con vasopresor y el
utilizado en el 95% (33 pacientes) se traté de agonista alfa, norepinefrina. Solo
una paciente requiri® de manejo con vasopresina, esto en el grupo con sodio

mayor de 150 meq/L.

Con un rango que oscila desde 1 a 7 dias y una mediana de 4 dias fue el tiempo

de uso de la terapia hiperosmolar.

El desarrollo de sindrome de dificultad respiratoria aguda se observo en el 55%
de los pacientes (12 pacientes) del Grupo 2; y segun la gravedad del SDRA en:
leve, 3; moderado, 6 y; severo, 3. Aunque cabe mencionar que en el Grupo 1, el
25% (3 pacientes) presentd SDRA y segun la gravedad: leve, 2 y; moderado, 1.

El resto de este Grupo sin alteracion pulmonar (p=0.097; p<0.05).

En la Grafica 3 podemos observar la distribucion de las complicaciones que se

presentaron el grupo de pacientes con sodio sérico menor de 150 meq/L.

Grafica 3. Complicaciones asociadas al tratamiento con soluciones

hiperténicas en pacientes con TCE Severo y sodio sérico menor de 150

megq/L.
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A continuacion, en la grafica 4, la distribucién de las complicaciones en el grupo

2 (con sodio sérico mayor de 150 meq/L).

Grafica 4. Complicaciones asociadas al tratamiento con soluciones

hiperténicas en pacientes con TCE Severo y sodio sérico mayor de 150

megq/L.
100% 95%
90%
82%
80% 7%
70% 64%
60% 59%
50%
50% 45%
40% 3%
30% 225 o
° 2% 2% 2%
18%
20% 14% 14% 14%
10% 5% I 5%
0% [ | [ |
- N ) - NN A A - 3
& e()I;\\é) ((\'b 0\\, 0\\ (\\'b IS $o é@‘o @fb ((\\ QA ((\\ Q,_)\") o %O ,90‘ ‘_\\({b ‘}(\’b QQY $0 Q/AQ/ ’bbo Q}O
F & & &L F &R P & O V&
& V\of.” BN & SV fb"oQ L S @06 N
o $Q, \’0 ) N $°‘\Q’ Q2

34



Tabla 2. Resumen de las complicaciones asociadas al tratamiento con

soluciones hiperténicas en pacientes con TCE Severo.

Nivel sérico de sodio (mEq/L)
<150 > 150

CARACTERISTICA (n=12) (n=22)

Falla Renal, n (%)

Si 0 8 (36%)

No 12 (100%) 14 (64%) 0.017
Valor Sérico de Potasio, n (%)

Normal 9 (75%) 11 (49%)

3-3.5meq/L 3 (25%) 5 (22%)

< 3 meq/L 0 6 (29%) 0.157
Neutropenia, n (%)

Si 0 5 (22%)

No 12 (100%) 17 (78%) 0.074
Plaquetas, n (%)

Normal 6 (50%) 13 (59%)

100 — 150 mil 5 (40%) 3 (13%)

50 — 100 mil 1 (10%) 5 (22%)

< 50 mil 0 1 (5%) 0.610
Sepsis, n (%)

Si 3 (25%) 18 (81%)

No 9 (75%) 4 (19%) 0.001
Vasopresor, n (%)

Norepinefrina 12 (100%) 21 (95%)

Vasopresina 0 1 (5%)
Tiempo de Uso Hiperténicas

Mediana (Rango) 4 (1-7) 4 (1-7)
SDRA, n (%)

No 9 (75%) 10 (45%)

Leve 2 (16%) 3 (13%)

Moderado 1(9%) 6 (29%)

Severo 0 3 (13%) 0.097
Terapia de Sustitucion Renal

Dialisis 0 1
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En la tabla 3, desglosamos los 21 pacientes que presentaron proceso séptico,
siendo el foco mas comun en ambos grupos, el pulmonar con un total de 14
pacientes, 12 en el Grupo 2 y solo dos en el Grupo 1. El segundo grupo lo

representa bacteriemia y por ultimo urosepsis.

En 9 pacientes no se logré aislamiento, siendo el diagnéstico clinico. El resto de
los pacientes, 12 de ellos con aislamiento y de estos en el Grupo 2, con gran
diversidad de microorganismos destacando que se presentd solo un hongo, un

solo coco grampositivo y el resto microorganismos gramnegativos.

Tabla 3. Distribucion por focos infecciosos en pacientes en tratamiento con
soluciones hipertéonicas con TCE segun los niveles séricos de sodio y

asilamientos positivos.

Nivel Sérico de sodio (meg/L)

<150 > 150
(n=3) (n=18)
Pulmoén, n (%) 2 (66%) 12 (66%)
Sin aislamiento 2 &
E. cloacae 0 1
K. pneumoniae 0 1
E. aerogenes 0 1
S. maltophilia 0 1
A. baumanni 0 2
S. aureus 0 1
P. aeuroginosa 0 2
Bacteriemia 0 5 (27%)
K. pneumoniae 0 1
Sin aislamiento 0 4
Urosepsis 1(33%) 1 (5%)
C. albicans 1 1

36



En relacion al tiempo de uso de las soluciones hipertdnicas, desglosadas en la
tabla 4, encontramos rango de uso desde 1 a 7 dias, de estos el 36% (8
pacientes) se manejaron por 5 dias, el segundo lugar con un 18% cada uno, de
3 y 4 dias. Cabe destacar que solo un paciente se manejo por 24 horas con
soluciones hipertonicas, esto debido a que desarrollo hipernatremia grave de 190
meq/L, por diabetes insipida. En lo subsecuente se dividiran en grupos segun los
dias que utilizaron soluciones hipertdnicas, los cuales son los siguientes: Grupo
1: 7 dias; Grupo 2: 6 dias; Grupo 3: 5 dias; Grupo 4: 4 dias; Grupo 5: 3 dias y;
Grupo 6: 1 dia.

Asi, en el Grupo 1 se presentaron en el 100% de los pacientes (3) hipokalemia
menor de 3 meq/L, sepsis (2 con foco pulmonar y 1 con bacteriemia) y SDRA (2
moderado y 1 severo); en el 67% (2) de los casos presentaron falla renal,

trombocitopenia de 100-150 mil y; ninguno de estos, desarrollo neutropenia.

En el grupo 2 se presentd 50% (1) con falla renal, trombocitopenia de 50-100 mil
y SDRA, el cual se clasifico como severo. En el 100% (2) con hipokalemia y

sepsis (con foco urinario y pulmonar).

El Grupo 3, el de mayor cantidad de pacientes en el presente estudio con 8
pacientes, el 75% (8) tuvieron hipokalemia con la siguiente distribucion: 25% (2)
con valores entre 3-3.5meqg/L y 50% (4) menor de 3 meg/L. En cuanto a la falla
renal, el 62.5% (5) no se diagnosticd con ella y 37.5% (3) resulto positivo. El
37.5% (3) tuvieron en la citometria hematica neutropenia. La presencia de
trombocitopenia se dividi6 de forma simétrica con 4 pacientes con recuento
plaquetario normal y los otros 4 pacientes con uno entre el rango de 100-150 mil,
2 entre 50-100 mil y solo uno con menos de 50 mil. La presencia de sepsis fue
de 75% (6) con 4 diagnosticandose neumonia asociada a ventilacion, uno con
bacteriemia y el resto no se logré aislamiento en los cultivos. El sindrome de
dificultad respiratoria agudo (SDRA) estuvo presente en 75% de los pacientes

(6), con 2 pacientes en cada subtipo de SDRA.

Al 75% (3) de los pacientes, del Grupo 4, se les diagnostico sepsis, 2 con foco a
nivel pulmonar y 1 con bacteriemia, asi también el mismo numero con presencia
de SDRA de tipo moderado. El 50% presentaron hipokalemia leve de 3-3.5
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megq/L y neutropenia. La falla renal en este grupo se mostrd negativa en el 75%
(3) con solo un paciente desarrollandola. La trombocitopenia se encontrd

negativa.

El Grupo 5, también con 4 pacientes, encontramos similares resultados al Grupo
4 con respecto a la falla renal. Solo el 25% (1) con hipokalemia severa (1), de
menos de 3 megq/L, trombocitopenia de 50-100 mil y SDRA leve. Los 4
integrantes de este grupo con sepsis, el 50% con foco pulmonar y otro 50% con

bacteriemia. Ninguno con neutropenia.

El ultimo grupo, que solo representa una paciente, solo encontramos positiva
trombocitopenia de 50-100 mil y el resto negativo, recordando que solo tuvo un

dia de manejo con soluciones hipertonicas.
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Tabla 4. Descripcion de complicaciones segun el tiempo de uso de

soluciones hipertdénicas en pacientes con TCE severo.

Tiempo de uso de soluciones hipertonicas en dias

6 5 4 3 1

CARACTERISTICA (n=2) (n=8) (n=4) (n=4) (n=1) P<0.05
Falla Renal, n (%)

Si 2 (67%) 1 (50%) 3(37.5%) 1(25%) 1(25%) 0

No 1(33%) 1 (50%) 5(62.5%) 3(75%) 3 (75%) 1 0.795
Valor Sérico de Potasio, n (%)

Normal 0 0 2(25%)  2(50%) 3 (75%)

3-3.5meqg/L 0 1 (50%) 2(25%) 2 (50%) 0

<3 meg/L 3 (100%) 1 (50%) 4 (50%) 0 1 (25%) 0 0.109
Neutropenia, n (%)

Si 0 0 3(37.5%) 2 (50%) 0 0

No 3 (100%) 2 (100%) 5(62.5%) 2(50%) 4 (100%) 1 0.344
Plaquetas, n (%)

Normal 1(33%) 1 (50%) 4(50%)  4(100%) 3 (75%) 0

100 — 150 mil 2 (67%) 0 1(12.5%) 0 0 0

50 — 100 mil 0 1 (50%) 2 (25%) 0 1 (25%) 1

< 50 mil 0 0 1(12.5%) 0 0 0 0.326
Sepsis, n (%)

Si 3 (100%) 2 (100%) 6(75%)  3(75%) 4 (100%) 0

No 0 0 2 (25%) 1(25%) 0 1 0.230
Foco Sepsis

Pulmén 2 (67%) 1(50%) 5(62.5%) 2(50%) 2 (50%) 0

Bacteriemia 1 (33%) 0 1(125%) 1(25%) 2 (50%) 0

Urinario 0 1 (50%) 0 0 0 0

Sin aislamiento 0 0 2 (25%) 1(25%) 0 1
SDRA, n (%)

No 0 1(50%) 2 (25%) 1(25%) 3 (75%) 1

Leve 0 0 2 (25%) 0 1 (25%) 0

Moderado 2 (67%) 0 2(25%)  3(75%) 0 0

Severo 1(33%) 1 (50%) 2 (25%) 0 0 0 0.393
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De las seis complicaciones que encontramos presentes en el grupo de pacientes

con sodio sérico mayor de 150 meq/L; la falla renal, neutropenia y sepsis si

presentaron asociacion al analizarse mediante razéon de momios (OR), en la tabla

5 se describen los valores encontrados. Tal como lo vimos en la tabla 2, con

significancia estadistica (p<0.05) con la falla renal y sepsis al tratamiento con

soluciones hipertonicas.

Tabla 5. Asociacion de complicaciones con sodio sérico 2 150 meg/L.

Complicacion Razon de Momios (OR)
Falla Renal 1.50
Hipokalemia 1.50
Neutropenia 1.29
Trombocitopenia 1.44
Sepsis 4.12
SDRA 1.65

Intervalo de Confianza — 95%

1.15-2.15
0.88—2.54
1.03-1.62
0.351-5.94
1.60 - 10.61
0.940-2.89
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DISCUSION.

Se incluyeron en este estudio a 52 pacientes, 18 fueron excluidos, ingresando
34 pacientes con diagndstico de traumatismo craneoencefélico severo; ante
esto, las caracteristicas socio-demograficas en esta unidad de terapia intensiva
pediatrica no difieren en respecto a las estadisticas reportadas en los Estados
Unidos de América; encontramos mayor predomino de hombres con TCE severo,
aunque esta diferencia no sea muy importante; 53% sexo masculino y el sexo
femenino con 47%. Con un 43% (15) siendo adolescentes, lo que coincide con
lo que se ha reportado en la literatura, donde los accidentes relacionados con
vehiculos motores (automdviles o motocicletas) son la principal causa de TCE

en este grupo etario (1,3,5).

Posterior al anadlisis de los resultados de nuestro estudio, encontramos
incremento en la prevalencia de complicaciones, que pudieran estar asociadas
al nivel sérico de sodio, en este caso para nosotros el corte fue de 150 meq/L;
se incluyen en estas complicaciones la falla renal, hipokalemia, sepsis,

trombocitopenia, neutropenia y desarrollo de SDRA.

Existen reportes previos donde se observa que la hipernatremia inducida por la
administracion de soluciones hipertonicas, con el propdsito de manejar el edema

cerebral, es bien tolerado con pocos efectos negativos atribuidos a su uso.

El limite superior del nivel sérico de sodio al tratamiento con soluciones
hipertonicas no ha sido establecido de forma objetiva, solo existen
recomendaciones, como las guias realizadas publicadas en el 2012 por Adelson
y colaboradores donde como recomendacién, sugieren que el nivel de sodio
sérico no sea mayor de 160 megq/L cuando se utiliza terapia hiperosmolar, en su
modalidad de soluciones hipertonicas. Existe escasa informacion publicada en
relacién a las complicaciones o efectos adversos en relacién al tratamiento con

soluciones hipertonicas y niveles séricos de sodio (11,17,26).

FALLA RENAL. Nuestros hallazgos en el grupo de pacientes con sodio sérico
mayor de 150 meq/L representé el 36% de dicho grupo y 23% (8) del total; estos
con significancia estadistica (p<0.05) y se puedo comprobar la asociacién de

niveles séricos altos con presencia de falla renal (OR 1.5, IC 1.15-2.15);
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hallazgos similares a lo reportado en el estudio realizado por Gonda, donde
encontraron en 88 pacientes, el 20% con falla renal aguda, con también
significancia estadistica (17). Esta relacion es pobremente entendida, pero se
cree que esto se puede deber, en contraste con otros 6érganos, el rindn responde
a un estado de hipernatremia con vasoconstricciéon y de forma secundaria

disminuye el flujo sanguineo (13).

HIPOKALEMIA. Con una prevalencia de 40% (14) de forma positiva en nuestro
estudio; 11 en el grupo con sodio sérico mayor de 150 meqg/L, esto es similar a
los que se descrito diversos estudios, el primero de ellos realizado en pacientes
adulto llevado a cabo por Huang y colaboradores en el 2006, donde incluyeron
a 18 pacientes, en busqueda de complicaciones varias, pero solo reportaron la
presencia de hipokalemia. Esta alteracion del potasio se debe al aumento del
intercambio a nivel del tubulo distal, intentado mantener homeostasis de sodio,
esto por la alta carga administrada por las soluciones hipertonicas (15, 16, 26,
27).

NEUTROPENIA Y SEPSIS. se ha demostrado que ante niveles altos de sodio
se altera la funcion de neutrdéfilos (migracién) y se tiene la hipotesis que esto
provocaria alteracién en el sistema inmune, por lo que incrementaria el riesgo de
sepsis, en especial de neumonia. Los hallazgos en nuestro estudio fueron
positivos con asociacion directa a los niveles séricos de sodio (p<0.05 e OR 1.29
y 4.12, respectivamente), siendo el foco principal de sepsis, con foco a nivel
pulmonar, esto de forma similar al reporte realizado por Coritsidis, en el cual
enrolaron a 225 pacientes, arrojando de forma estadisticamente significativa la

relacion del uso de las soluciones hipertonicas con infecciones pulmonares (16).

TROMBOCITOPENIA. Sin incremento en el riesgo de sangrado, pero con la
mitad de nuestra poblacion de estudio presentando descenso en recuento
plaquetario, con prevalencia de 55% (19) del total y en aquellos con sodio mayor
de 150 meq/L, 59% (13), sin tener significancia estadistica; a diferencia de lo
reportado por Gonda, donde en dicho estudio si encontraron que ante
incrementos de sodio sérico por arriba de 170 meq/L, de forma significativa,

descenso de recuento plaquetario (17).
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SDRA. Se desarroll6 este sindrome en 15 de los 34 pacientes (44%), en el grupo
de sodio > 150 meq/L en 12 de 22 (55%). Aun asi, con esta prevalencia en el
presente estudio no encontramos asociacion o significancia estadistica. Se
necesita mayor evidencia o analisis mas profundo para demostrar que el
tratamiento con soluciones hipertonicas no produce incremento en el riesgo de
desarrollar SDRA, esto debido a que, en la revision realizada de la literatura no
encontramos algun estudio que asocie estas variables, como se reporta por
Froelich y colaboradores, encontrando ellos complicaciones como: falla renal,

sepsis, trombosis venos profunda, mas no SDRA (13).
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CONCLUSIONES.

1. Esta revision retrospectiva de la experiencia de un solo centro usando
soluciones hipertonicas en la unidad de terapia intensiva pediatrica para el
manejo de edema cerebral sugiere incremento de complicaciones cuando los
niveles de sodio sérico sobrepasan el umbral de > 150 meq/L.

2. El grupo etario mas afectado son los adolescentes, con un 43% (15) de los
pacientes y la principal causa son los accidentes relacionados a vehiculos
motores (automoéviles y/o motocicletas), lo que lleva a poner mayor énfasis
en la prevencion.

3. Encontramos asociacion significativa con la aparicion de falla renal aguda,
neutropenia e incremento de sepsis con la elevacion de sodio mayor de 150
meq/L. Ante lo cual, se sugiere vigilancia estrecha y busqueda especifica de
estas complicaciones en pacientes que sean manejado con terapia
hiperosmolar.

4. No existi6 asociacion significativa ante la presencia de trombocitopenia,
SDRA o hipokalemia, al tratamiento con soluciones hipertonicas.

5. En cuanto a la asociacion entre la aparicion de complicaciones y el tiempo de
uso de soluciones hipertonicas, esta fue negativa.

6. Los hallazgos de este estudio sugieren que se debera tener especial atencién
a los niveles de sodio sérico cuando estos sobrepasan los 150 meq/L.
Ensayos clinicos aleatorizados son necesarios para determinar la eficacia y

seguridad del uso prolongado de soluciones hipertdnicas en nifios.
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ANEXOS

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

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos)

Respuesta verbal (1-5 puntos)

Respuesta Motora (1-6 puntos)

Modificacion para lactantes.

Respuesta con apertura ocular (1-4 puntos)

Respuesta verbal (1-5 puntos)

Respuesta motora (1-6 puntos)

* De la Torre RE y colaboradores. Revision de trauma de craneo severo en nifios. Revista Médica MD 2014 5(4): 229-
237pp.

H
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Tabla 2. Clasificacion de escala de Marshall.

CATEGORIA DEFINICION
Lesion difusa | Sin evidencia de patologia en TC
Lesion difusa Il Cisternas visibles, con

desplazamiento de la linea media de
0-5 mm ylo lesiones densas
presentes. Lesidn hiperdensa o mixta
<25ml. Fragmentos éseos o cuerpo
extrafo presente

Lesion difusa lll Cisternas comprimidas o ausentes
con desplazamiento de la linea media
de 0-5 mm, lesiones isodensas o
mixtas en un volumen de <25 ml.

Lesion difusa IV Desplazamiento de la linea media
mayor de 5 mm sin evidencia franca

de lesiones en un volumen de >25 ml

*De la Torre RE y colaboradores. Revision de trauma de craneo severo en nifios. Revista Médica
MD 2014 5(4): 229-237pp.

Tabla 3. Objetivos para la presion arterial sistélica seguin la edad.

EDAD OBJETIVO
Menores de un afio 80 mmHG

1-5 afios 90 mmHG

5-14 afos 100 mmHG

Mas de 14 afios Mas de 110 mmHG

* Hyde P, et al. The acute management of children’s brain injuries. Pediatrics and Child Health
2014; 24:10.
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Tabla 4. Clasificacion pRIFLE.

Categoria

Riesgo (R)

Tasa Estimada de Filtracion

de Creatinina *

Disminucioén de 25%

Gasto Urinario

<0.5 ml/kg/hora por 8 horas

Injuria (I)

Disminucion de 50%

<0.5 ml/kg/hora por 16

horas

Falla (F)

Disminucién de 75% o
menor de 35 ml/min/1.73

m?2

< 0.3 mi/kg/hora o anuria

por 12 horas

Pérdida/Loss (L)

Perdida de funcion renal

por mas de 4 semanas

Terminal/End-stage (E)

Etapa terminal

* Calculada con la férmula de Schwartz: (talla en centimetros) (K-constante) / creatinina sérica.

* Soler YA, Nieves-Plaza M, et al. Pediatric Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Renal Disease
Score Identifies Acute Kidney Injury and Predicts Mortality in Critically Ill Children: A Prospective

Study. Pediatr Crit Care Med 2013; 14:e189-e195.
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Tabla 5. Algoritmo de manejo de TCE Severo.

CONSIDERACIONES

GENERALES
Facilitar el
retorno  venoso
yugular.
Adecuada
analgesia
sedacion.
Adecuada
Glucemia.

Neuromonitore

RESUCITACION ° Fall

LA TERAPIA DE
A Crane o PRIMERA
o M o LINEA N
= antener Mant eurom
normocapnia (PaCO2 ener en Dr.e onitoreo
36-45 mmHG) PPC a |C Zaj avanzad

(o]

- Evitar hipoxia entre
c. 45-65

de

an
- Mantener TA (ke
depen

Sistdlica en objetivos. diente zZar
).

Optimi
zar
precarg
a
(repleci
6n de
volume
n
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Tabla 6. Clasificacion de falla renal aguda segun KDIGO.

ETAPA

CREATININA SERICA

GASTO URINARIO

1

> 15 — 1.9 del basal o
incremento = 0.3 mg/dL en
48 horas

> 2.0 - 2.9 del basal

> 3 veces del basal 6
incremento de 2 4 mg/dL 6
inicio de terapia de
sustitucion renal 6 en
pacientes menores de 18
afios con menos de 35

ml/min/1.73 m? segun TFGe

< 0.5 ml/kg/hora por 6-12

horas

< 0.5 ml/kg/hora por mas de
12 horas

< 0.3 ml/kg/hora por mas de
24 horas o anuria por mas

de 12 horas

* TFGe = Tasa de filtracion glomerular estimada, segun férmula de Schwartz
* Eknoyan G, et al. Kidney International Supplements (2012) Volume 2

52



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: AFILIACION

EDAD: SEXO: M F

FALLA RENAL AGUDA: S N

- Elevacion de creatinina de mas de 0.3 mg/Dl: S N
- Incremento en creatinina de mas de 1.5 veces segun la basal: S
- Gasto urinario de menos de 0.5 ml/kg/hora por 6 horas: S N
- Terapia de Sustitucion Renal: PRISMA DIALISIS
HIPERNATREMIA: (Valor mas alto).
HIPOKALEMIA: S N
NEUTROPENIA: S N
TROMBOCITOPENIA: S N
SEPSIS: S N

- Cultivo positivo
- Sitio de Sepsis

NEUMONIA: S N

USO DE VASOPRESOR: S N

- ¢Qué vasopresor?

TIEMPOS DE USO DE HIPERTONICAS:

SDRA: S N

NEUROMONITOREO:CAMINO LYCOX

NO
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