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ANTECEDENTES GENERALES Y ESPECIFICOS:

A.) TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO:

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como un intercambio brusco
de energia mecanica causado por una fuerza externa que tiene como resultado
una alteracion a nivel anatomico y/o funcional (motora, sensorial y/o cognitiva)
del encéfalo y sus envolturas, en forma precoz o tardia, permanente o
transitoria.

Los TCE se distribuyen bimodalmente en la edad pediatrica. El grupo que es
atendido con mayor frecuencia es el de menores de dos afos. En la pubertad
existe otro pico de gran incidencia por la participacion de los jovenes en
actividades de riesgo. Los TCE son mas frecuentes en varones en todos los
grupos de edad, siendo mas marcadas las diferencias a partir de los 4 afos.
Las causas de los traumatismos estan ligadas a la edad de los sujetos que los
sufren. Las caidas constituyen el mecanismo etiolégico mas frecuente. Los
accidentes de trafico son la segunda causa en frecuencia, pero ocupan el
primer lugar en lesiones graves y fallecimientos. El maltrato es una causa
de TCE

Potencialmente grave, que afecta con mayor frecuencia a los menores de dos
afos. Aunque su incidencia es incierta, se ha estimado que la mitad de los TCE
que producen la muerte o secuelas irreversibles en lactantes son
secundarios a dafio intencional.

Esta enfermedad es |a primera causa de muerte en la poblacion
adulta joven.

En la poblacion pediatrica es la primera causa de morbi-mortalidad en la Union
Americana. 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.(1,3,15)

El 20% de los pacientes que ingresan con diagnéstico de TCE presentan
traumas asociados, los cuales frecuentemente producen hipovolemia o hipoxia
que repercuten seriamente en el estado neuroldgico del paciente. La tendencia

actual en el tratamiento del paciente con traumatismo craneano es evitar al



maximo el dafio secundario aquel generado por la fiebre, las convulsiones, la

hipoxia, el desequilibrio hidroeléctrico, la hipovolemia, la deshidratacion, etc.

Como medidas diagnosticas nos apoyamos en el uso de radiografia de craneo,
tomografia de craneo, resonancia magnética, auxiliares de diagndstico
innovadores como la medicion de la vaina del nervio éptico y el ultrasonido

Doppler transcraneal para el monitoreo de la hemodinamia cerebral.

B.) FLUJO SANGUINEO CEREBRAL (FSC)

El Flujo Sanguineo Cerebral promedio en un cerebro adulto sano se encuentra
alrededor de los 55 ml por cada 100 gramos de tejido por minuto lo que
representan unos 800 ml por minuto o sea el 15% del gasto cardiaco basal
total. Para su correcto funcionamiento, el cerebro requiere un flujo sanguineo
cerebral de aproximadamente 54 mililitros por cada 100 gramos de tejido por
minuto. Este flujo depende de la actividad metabdlica, por ello es bastante
mayor en la sustancia gris (78 ml /100 g/min) que en la blanca (18 ml / 100 gr/
min). La ley de Hagen Pouseville dice que la tasa de flujo laminar a través de
un vaso sanguineo, es directamente proporcional a la diferencia de presion
existente entre la entrada y la salida del circuito, asi como al diametro del vaso
e inversamente proporcional a la viscosidad del liquido que circula.(5,7,13)

Bajo circunstancias fisiologicas el gradiente de presiéon y el diametro de los
vasos sanguineos son los principales determinantes del flujo sanguineo. El
gradiente de presidn se obtiene por la diferencia entre la presién arterial media
y la presiéon venosa, a esto se denomina presion de perfusion cerebral (PPC)
sin embargo la presion venosa es dificil de medir, por o que en la practica se
utiliza la presion Intracraneal (PIC). De esta manera: presion de perfusion
cerebral PPC es la diferencia entre la PAM y la PIC.(11)

Los vasos sanguineos cerebrales tienen la capacidad intrinseca de mantener el
FSC constante a pesar de amplias fluctuaciones en a PPC en el rango que va
de los 50 a los 150 mmHg, esta propiedad fisiolégica se denomina
“autorregulacion cerebral”’. ElI fendbmeno auto regulatorio se desarrolla en las
arteriolas de resistencia los cuales son capaces de modificar su diametro con
relacion a diferentes estimulos, determinando la resistencia cerebrovascular

(TVC) De esta manera, cuando la PPC se incrementa por la encima de los 50
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mmHg las arteriolas comienzan a contraerse, la RVC aumenta con la finalidad
de mantener constante el FSC. Por otro lado y con la misma finalidad cuando
la PPC desciende la RVC disminuye a través de la vasodilatacion.(6,9,12)

Bajo condiciones patologicas, el mecanismo auto regulatorio puede alterarse,
si esto ocurre el FSC sigue en forma pasiva a la PPC esto significa que si la
PAM desciende, el FSC también desciende, lo contrario sucede si la PAM se
eleva. Por lo tanto la regulacién del FSC se logra por el control del tono
arteriolar cerebral, el que a su vez se encuentra modulado primariamente por la
PPC, ademas de otros factores locales entre los que se encuentran en la
PaCO2, PaO2, pH etc. Altos niveles de CO2, acidosis e hipoxia tisular,
productos de la actividad metabdlica, dilatan los vasos sanguineos cerebrales e
incrementan el FSC, de ahi que la tasa de formacion de tales productos
depende de la tasa metabdlica. (15,4)

Los metabolitos de mayor jerarquia en cuanto a la regulacién del FSC son:
CO2: Los vasos sanguineos cerebrales sin extremadamente sensibles a
cambios en los niveles de CO2, este efecto es dependiente del pH tisular local.
Cuando los niveles de CO2 se elevan crean un ambiente acido en el LCR que
origina dilatacion arteriolar incrementando el FSC.

Potasio: el aumento del potasio peri vascular es un poderoso estimulo
vasodilatador, esto ocurre por ejemplo durante convulsiones o situaciones que
generan hipoxia tisular.

Adenosina: es e | resultado de la degradacién de ATP y un potente
vasodilatador de accién prolongada. La produccioén de adenosina es
directamente proporcional al grado y duracion de la hipoxia tisular.

Oxido Nitrico: el endotelio vascular cerebral tiene la capacidad de expresar 3
tipos de enzima denominadas 6xido nitrico — sintetasas, las cuales intervienen
activamente en la regulacion del FSC vy en la transmision del impulso entre
neuronas ya que se encuentra considerablemente en las prolongaciones
astrociticas que forman las estructuras sinapticas.

Prostaglandinas las prostaglandinas E2 y prostaciclinas poseen propiedades

dilatadoras.



C.) HEMODINAMIA CEREBRAL.:

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es controlado por la tasa metabdlica de
oxigeno cerebral (CMRO), la autorregulacion de la resistencia vascular cerebral
(RVS) y por la presion de perfusion cerebral (PPC). La autorregulacion cerebral
se mantiene relativamente constante a pesar de que haya presiones de
perfusién cerebral variables. La PPC es alcanzada a través de un estricto
control de la resistencia vascular cerebral y depende de que la barrera
hematoencefalica esté integra. Cuando la PPC cae por debajo de 50 mmHg
condiciona a isquemia cerebral y fallo en la autorregulacion. Cuando este
fendbmeno se presenta en el cerebro se hace dependiente de la presion arterial
media para mantener la perfusion cerebral. Aunque el cerebro puede
compensar esta disminucion del FSC incrementando la extraccion de oxigeno,
esta compensacion tiene limites finitos.(3,8)

La PPC se define como la diferencia entre la presion arterial media (PAM) y la
presion intracraneana. La presion de perfusion cerebral se define como la
presiéon con la que se perfunde el tejido nervioso, requiere de valores minimos
para asegurar un adecuado funcionamiento cerebral. Se ha determinado que
una PPC <40 mmHg se asocia de manera consistente a una mortalidad
elevada, independientemente de la edad.

La PIC varia con la edad, la posicién corporal y condicién clinica. En nifios la
PIC normal oscila entre 3 y 7 mmHg y en recién nacidos y lactantes entre 1.5y
6 mmHg. Se habla de hipertension intracraneana (HIC) cuando los valores
normales de la PIC superan los valores normales para la edad, con PIC >20
mmHg, hay autores que recomiendan utilizar umbrales menores en nifios, es
decir con 15 mmHg en lactantes, 18 mmHg en menores de 8 afios y 20 mmHg
en nifos mayores.

La relacion de la presién intracraneal y volumen intracraneal tiene un
comportamiento sigmoideo, lo que implica que por sobre los valores
considerados como normales, leves aumentos del volumen intracraneal
provocara grandes cambios de la PIC, esto sera mas significativo dependiendo
de la cronicidad del aumento de volumen intracraneal. (13)

La autorregulacién cerebral es un proceso de homeostasis; en donde las
arteriolas se dilatan o se constrifien para mantener un flujo sanguineo cerebral
constante a pesar de haber variabilidad de la presidn arterial. En adultos sanos
los cambios en la PAM con cifras entre 60 mm Hg y 160 mm Hg o PPC entre
50 mm Hg y 150 mmHg producen minimos cambios sobre el FSC



D.) TERAPIA HIPEROSMOLAR:

SOLUCIONES HIPERTONICAS:

Debido a que el craneo es esencialmente una béveda fija, cualquier aumento
del volumen cerebral provoca Hipertension Endocraneana. La expansion de
uno de los componentes endocraneanos el cerebro, la sangre intravascular y
el liquido cefalorraquideo se hace a expensas de la reduccidn de otro
componente (hipotesis de Monro—Kellie). En respuesta a un aumento del
volumen cerebral, el liquido cefalorraquideo es inicialmente desplazado del
espacio subaracnoideo craneano y los ventriculos laterales hacia el espacio
subaracnoideo vertebral. A medida que este mecanismo compensatorio se
agota, los vasos sanguineos se comprimen y el flujo sanguineo cerebral se
reduce, la presion endocraneana llega hasta los 50 o 60 mm Hg, provoca
isquemia cerebral global, llevando finalmente a la muerte cerebral, el objetivo
de la atencién de estos pacientes es mantener la presidon endocraneana por
debajo de estos niveles.(5,8,11)

El hecho de que la hiperosmolaridad reduce el volumen cerebral se conoce
desde 1919, a partir de observaciones ocasionales en las que se comprobd
que la administracion intravenosa de solucién salina hiperténica y glucosa en
los gatos provocaba una marcada caida de la presion del liquido cerebral. El
parénquima cerebral estd compuesto por un 80% de agua, mas que otros
organos, lo que hace que el volumen del cerebro responda mucho a las
modificaciones del contenido acuoso.

La efectividad de un agente osmolar para crear un gradiente que motive la
salida de agua depende de la magnitud en que el soluto es eliminado a través
de la barrera hematoencefalica. Esto esta representado por el coeficiente de
reflexion de la sustancia, con valores que oscilan entre 0 (indicando la
permeabilidad completa) y 1 (indicando la impermeabilidad completa). El
coeficiente de reflexion para el Na es de aproximadamente 1,0 lo que lo
convierte en el agente ideal para inducir un gradiente osmaético entre la sangre
y el tejido cerebral. (10)

El efecto benéfico del tratamiento hiperosmolar requiere la indemnidad de la
barrera hematoencefdlica. En las zonas donde dicha barrera esta dafada,
como en la contusidn traumatica, la barrera presenta una solucién de
continuidad y permite que las moléculas de la sangre y el liquido intersticial del
cerebro se equilibren. Por lo tanto, los agentes hiperosmolares ejercen su
efecto principalmente eliminando el agua del tejido cerebral indemne. De este
modo, la hiperosmolaridad reduce la presion endocraneana en proporcion al
volumen de tejido cerebral no danado y tiene un efecto limitado sobre el tejido
edematoso cerebral que rodea a una tumoracion.



La mayor parte de la reduccion del volumen cerebral ocurre durante e
inmediatamente después del periodo de osmolaridad maxima inducido por la
infusion de un agente hiperosmolar, pero la reduccién sostenida de la presion
endocraneana depende del mantenimiento de la hiperosmolaridad sérica. El
cerebro se reacomoda lentamente a la hiperosmolaridad sérica, aumentando la
concentracion de solutos intracelulares mediante diversos mecanismos, la
mayoria de los cuales no son bien conocidos.

El concepto de “osmoles idiogénicos” fue introducido hace 50 anos para
explicar esta recuperacion de la osmolaridad cerebral. En respuesta al
descenso del contenido acuoso del cerebro, los astrocitos elaboran polioles,
aminoacidos y metilaminas, aumentando la osmolaridad y haciendo que el
volumen del contenido de agua retorne a la normalidad. Del mismo modo, las
neuronas elaboran y acumulan moléculas proteicas pequeias que aumentan la
osmolaridad intracelular. Por esta razén, una vez que se ha alcanzado un
estado de hiperosmolaridad sérica, ese nivel debe ser sostenido hasta que la
masa subyacente disminuya su tamano, u otra intervencién reduzca la presion
endocraneana. Por otra parte, el gradiente para la transferencia de agua se
revierte, permitiendo un aumento rebote del volumen y la presion
endocraneanos.

La primera serie de casos en los que se aplicé la terapia hiperosmolar (en
forma de urea) con el fin de reducir la presion endocraneana data de la década
de 1950. Una década después se comenzo a usar el manitol con el mismo
proposito, mientras que el uso clinico de la solucion salina hiperténica tuvo
lugar en la década de 1990. El efecto del tratamiento hiperosmolar se puede
comprobar por la reduccién del volumen cerebral durante la craneotomia o por
una caida de la presion endocraneana unos minutos después de la infusién a la
cabecera del paciente de solucion salina hipertonica; también puede
comprobarse por la reversion de los signos de herniacion transtentorial(2,8,25)

La HE debe ser tratada con urgencia. Sin embargo, para los pacientes con
traumatismo de craneo, la HE puede ser solo un aspecto de una condicién
clinica aguda, la que también puede incluir lesiones viscerales, shock,
insuficiencia respiratoria e hipotension.

Para los pacientes con lesiones ocupantes, tales como un hematoma subdural
grande que puede ser removido, la evacuacion o la reseccidn quirurgica son las
vias mas expeditivas para reducir la presion endocraneana. Cuando el
aumento del volumen cerebral es el resultado de una contusion cerebral,
edema cerebral difuso o alguna otra condicion que no puede ser resecada,
como la de la paciente aqui presentada, la cirugia no suele estar indicada.
Comparada con la atencion estandar, la eliminacion de partes de la calota
craneana con el fin de descomprimir el contenido craneano luego de una lesion
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cerebral traumatica ha disminuido la presion endocraneana pero no ha
mejorado los resultados.(2,7)

Ademas del tratamiento de la HE con agentes hiperosmolares, pueden ser
utiles otras intervenciones dependiendo de las circunstancias. Principalmente,
la atencion debe estar dirigida a evitar la hiperosmolaridad sérica, lo que
requiere que las soluciones intravenosas usadas para la reanimacion y la
infusion de medicamentos tengan al menos la osmolaridad efectiva de la
solucion salina normal. No se recomienda el uso de soluciones como la
dextrosa en agua al 5%, la dextrosa al 5% en solucién medio normal y la
solucion de Ringer lactato.

Una reduccion rapida pero limitada de la presion endocraneana puede ser
efectuada mediante la hiperventilacion, la cual causa vasoconstriccion cerebral,
la cual reduce la tension del didxido de carbono y provoca alcalosis de la
sangre y del liquido cefalorraquideo. Sin embargo, la hiperventilacion
terapéutica efectiva dura solo de unos minutos a 1 hora y es principalmente
una manera de pasar a una terapia mas duradera.

La eliminacién del liquido cefalorraquideo a través de un drenaje ventricular
externo disminuye rapidamente la presion endocraneana, aunque el beneficio
depende de la cantidad de liquido cefalorraquideo que queda en los
ventriculos; su efecto puede ser de corta duracion. La colocacién de un drenaje
ventricular es un procedimiento invasivo que se asocia con un riesgo pequefio
de infeccién pero que tiene la ventaja de permitir la medicion directa de la
presién endocraneana. Idealmente, el efecto de un agente hiperosmolar sobre
el cerebro se evalua midiendo la presion endocraneana mediante dispositivos
como un catéter intraventricular o un transductor intraparenquimatoso, y
ajustando la cantidad de solucion infundida para mantener el nivel deseado de
presidn de perfusion intracraneana o cerebral (calculada como la presion
arterial media menos la presion endocraneana). El nivel objetivo de presion
endocraneana es usualmente <20 mm Hg, manteniendo la presién de perfusion
cerebral entre 50 y 70 mm Hg.(3,8,12)

Una manera sustituta de medir el efecto terapéutico del manitol o de la solucion
salina hiperténica es determinar el nivel de osmolaridad sérica. La osmolaridad
objetivo inicial es 300320 mOsm/L, con ajustes de acuerdo al requerimiento del
estado clinico y la presion endocraneana. La osmolaridad puede calcularse por
los niveles de Na, glucosa y N ureico de la sangre (el Na medido en mEq/L, la
glucosa y el N ureico sanguineo en mg/dl), de acuerdo a la siguiente formula:

Osmolaridad = (2 x Na) + (glucosa + 18) + (N ureico en sangre + 3).

10



También puede determinarse la osmolaridad sérica, la cual se asume que es
esencialmente equivalente a la osmolaridad. El efecto del manitol o de la
soluciéon salina hipertonica puede también evaluarse midiendo la
natremia; un valor de 145150 mEg/L habitualmente coincide con el efecto
deseado.(3,7,9)

También puede determinarse la osmolaridad sérica, la cual se asume que es
esencialmente equivalente a la osmolaridad. El efecto del manitol o de la
solucién salina hipertonica puede también evaluarse midiendo la natremia; un
valor de 145150 mEq/L habitualmente coincide con el efecto deseado

La solucién salina hipertonica aumenta la osmolaridad sérica mas por accion
directa que por induccion de una diuresis osmatica. Se usa en una solucion al
3% (513 mmol/l) en bolos de aproximadamente 150 ml, en una solucion al
7,5% (1.283 mmol/L) en bolos de 75 ml, o en una soluciéon mixta al 23,4%
(referida como “23%”; 4.008 mmol/L) en bolos de 30 ml. La infusion continua de
solucién salina al 3% tiene un efecto inicial modesto sobre la presiéon
endocraneana, es transitorio y provoca una sobrecarga de liquido sistémico.
Las concentraciones >3% deben administrase mediante un catéter venoso
central. La cantidad de solucién salina hipertonica requerida para alcanzar la
natremia deseada puede calcularse aproximadamente con la siguiente férmula:

Requerimiento de Na en mEq = (peso corporal magro en kg x la proporcion del
peso correspondiente al agua: 0,5 para mujeres y 0,6 para hombres) x (Na
deseado — Na actual en mEqg/L).

El volumen requerido expresado en mililitros luego es calculado como el
requerimiento de Na dividido por la concentracién de Na de la solucion elegida.

Efectos adversos, las dosis elevadas de manitol pueden causar insuficiencia
renal aguda. El mecanismo de este efecto no se ha establecido pero puede ser
que esté involucrada la vasoconstriccion intrarrenal combinada con la deplecién
del volumen intravascular. La insuficiencia renal suele resolverse luego de
retirar el manitol por medios dialiticos. Los pocos datos disponibles indican que
la lesion renal aguda ocurre solo en los pacientes que reciben >200 g de
manitol/dia. EI manitol lleva a la hipopotasemia y la alcalosis hipoclorémica
asociadas a la contraccion del volumen y de la diuresis. Estos cambios mejoran
si la reposicién de liquidos se hace con solucion salina normal y se mantiene
un estado euvolémico hipernatrémico. Por el contrario, la solucién salina
hipertonica provoca la expansion del volumen intravascular, lo cual puede
conducir a la insuficiencia cardiaca congestiva. Para mitigar este riesgo,
concomitantemente se ha administrado furosemida. Los cambios esperados en
el suero luego de la infusidn de solucion salina hipertdnica son la acidosis leve,
la hipercloremia y la hipopotasemia.(2,6,15)
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Como resultado de la infusidn de manitol, y con menos frecuencia por la
infusion de solucién salina hipertonica, los pacientes ancianos, diabéticos y que
reciben glucocorticoides tienen riesgo de sufrir un estado hiperglucémico
hiperosmolar causante de convulsiones, hemiparesia o confusién. El aumento
rapido de la glucemia o la aparicion inesperada de convulsiones deben hacer
sospechar dicho diagnostico y esta indicada la administracion de insulina. La
posibilidad de que luego de la administracion de manitol se produzca un rebote
de la HE ha sido un tema de debate durante décadas pero se ha comprobado
que es un problema dificil de detectar cuando la hiperosmolaridad sérica se
mantiene. La reduccion terapéutica del contenido acuoso ocurre solo en las
zonas del cerebro no dafadas, de manera que también preocupa que el
tratamiento hiperosmolar pueda exagerar los gradientes de presion dentro del
craneo y causar herniacion.(11) Estos desplazamientos son pequefios, y
aunque a veces pueden ser detectados mediante imagenes, tienen pocos
efectos clinicos. Cuando las soluciones hipertonicas se infiltran en el tejido
subcutaneo causan necrosis de la piel, por o que es muy importante vigilar los
catéteres intravenosos. La cuestidon de si el control de la presion endocraneana
posee un efecto benéfico sobre la supervivencia y la evolucién clinica,
tentativamente ha tenido una respuesta positiva. Del mismo modo, se acepta
que el tratamiento hiperosmolar es beneficioso por su capacidad para disminuir
la presion endocraneana, pero no hay estudios en los que dicha terapia haya
sido omitida del régimen terapéutico. EI monitoreo de la presion endocraneana,
que requiere la insercion de un dispositivo dentro de la cavidad craneana, no
ha sido validado como un método para mejorar los resultados, en comparacion
con el tratamiento basado en un régimen fijo de tratamiento hiperosmolar. Sin
embargo, la evaluacién de la beneficioso por su capacidad para disminuir la
presidn endocraneana, pero no hay estudios en los que dicha terapia haya sido
omitida del régimen terapéutico. (13)ElI monitoreo de la presion endocraneana,
que requiere la insercion de un dispositivo dentro de la cavidad craneana, no
ha sido validado como un método para mejorar los resultados, en comparacion
con el tratamiento basado en un régimen fijo de tratamiento hiperosmolar. Sin
embargo, la evaluacion de la dosis y el intervalo del tratamiento hiperosmolar
es dificil si no se monitorea la presion endocraneana y entrafia el riesgo de un
tratamiento en exceso o defecto.

El agente osmoético ideal y el método de administracion no han sido
establecidos. La presion arterial del paciente, el gasto cardiaco y la funcién
renal suelen determinar la eleccién entre un agente osmdético deshidratante
como el manitol o una solucién de Na expansora de volumen. La natremia y la
osmolaridad maximas que pueden tolerarse sin causar hipotension o
insuficiencia renal no han sido establecidas y dependen de la funcién renal
inicial del paciente, la edad y el estado general. Se ha establecido que el limite
superior mas seguro de la osmolaridad sérica es 320 mmol/L, pero
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particularmente respecto del riesgo de insuficiencia renal, este limite ha sido
cuestionado y en la practica ha sido excedido en forma segura.

De acuerdo con la guia de la Brain Trauma Foundation, en cooperacion con
tres sociedades neuroquirurgicas, hay un nivel de evidencia Il para la
efectividad del manitol para reducir la presidon endocraneana, a una dosis de
0,25 a 1,0 g/kg de peso corporal. La guia no brinda ninguna orientacién en
cuanto al uso de la solucion salina hipertonica o el intervalo de administracion
de cualquiera de los agentes hiperosmolares. Un conjunto de sociedades
pediatricas ha adoptado una guia similar para el tratamiento de los nifios con
lesidn cerebral traumatica, pero sus miembros no hallaron estudios adecuados
del uso del manitol en la infancia, y por lo tanto, solo apoyan el uso de la
solucion salina hiperténica.(14,17)

El deterioro clinico de la paciente presentada en este articulo junto con las
contusiones cerebrales y la HE halladas contribuyen posiblemente a una mayor
elevacién fatal de la HE. Este cuadro indica la necesidad de un tratamiento
hiperosmolar, lo que se puede hacer con bolos de solucion salina hiperténica o
manitol. Si se elige una solucion salina hipertonica >3% se debe infundir a
través de un catéter venoso central. Para alcanzar una natremia de
aproximadamente 150 mEq/L como lo aconsejo el neuorintensivista, basado en
la formula antes mencionada, teniendo en cuenta que la paciente pesa 55 kg y
su natremia inicial era 139 mEq/L, es necesario agregar 302 mmol de Na y 589
ml de solucién salina al 3%, o 75 ml de solucion salina al 23%. Esto se puede
alcanzar con una sola infusion o varias dosis (por ej., 30 ml solucién salina al
23%). (8)

Las infusiones posteriores deben ser ajustadas para mantener una presiéon
endocraneana <20 mm Hg. Es necesario medir la natremia o la osmolaridad
sérica, el N ureico y la creatininemia, a intervalos regulares, cada 8 horas
aproximadamente. Es probable que la hiperosmolaridad extrema, por €j., una
natremia >160 mEg/L, no consiga reducir mas la presién endocraneana.
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E.) MONITOREO HEMODINAMICO:

Actualmente el monitoreo hemodinamico se hace a base del Doppler
transcraneal (DTC) es una aplicacion de la ultrasonografia que permite el
estudio no invasivo de algunos parametros del flujo sanguineo en las porciones
proximales de los vasos que forman el poligono de Willis.

Se fundamenta en el cambio de frecuencia entre el eco emitido y recibido por
una fuente de sonido fija aplicada al craneo del paciente, con respecto a los
elementos formes de la sangre en el vaso sanguineo. Lo que hace posible
determinar la velocidad y la direccién del flujo sanguineo en el vaso que se esta
estudiando. 1 Permite una evaluacion en tiempo real del estado de la
circulacion cerebral a la cabecera del paciente. Puede ser repetido cuantas
veces sea necesario, sin riesgo para el enfermo y/o el examinador y resulta
menos costoso que otras técnicas diagndsticas. (2)

No requiere del uso de sustancias de contraste, por lo que se evitan las
reacciones alérgicas.

Al no contar con imagen en modo B, la interpretacion de los resultados en
casos con lesiones arteriales bilaterales o variaciones anatomicas del poligono
de Willis se dificulta. Otras de sus desventajas es la ausencia de ventana Gsea
craneal que no permite la penetracion del ultrasonido.

Desde su introduccién en el afio 1982, se ha convertido en una herramienta
esencial para el diagnostico de lesiones vasculares extracraneales e
intracraneales y el seguimiento de los resultados del tratamiento

La utilidad del DTC como marcador de la presién intracraneal (PIC) fue descrito
por Klingerhofer 21 en un estudio en el que comparé los valores de la
velocidades de flujo en las ACM con los niveles de PIC.(4,7)

Existe una relacion cualitativa entre el aumento progresivo de la PIC y el patron
de flujo sanguineo en las arterias intracraneales, que modifican los indices de
pulsatilidad (IP) y disminuyen la velocidad de pico diastélico.

En pacientes con HIP supratentoriales el seguimiento de las velocidades de
flujo en las ACM y la determinacion del (IP) en el hemisferio no afectado se
correlacionan con el resultado de la escala de Glasgow y es un indicador
pronostico de la supervivencia del paciente.

El DTC es una herramienta confiable y de bajo costo, importante para el
diagnéstico y seguimiento de pacientes con enfermedades cerebrovasculares
que requieren cuidado estricto y monitoreo del estado de la circulacién
cerebral. Apoya el diagndstico clinico de muerte encefalica y es de utilidad
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como parte del tratamiento trombolitico en los primeros momentos del ictus
isquémico.(3,9)

El DTC puede realizarse mediante dispositivos portatiles, en el servicio de
urgencias, Unidad de Ictus o sala de Neurologia para la evaluacion de los
pacientes con isquemia cerebral aguda, evaluando en tiempo real la situacion
de la circulacién cerebral, monitorizando la recanalizacién arterial tras la
administracion de tromboliticos, mostrando y monitorizando el edema cerebral
o evaluando la presencia de cortocircuito derecha-izquierda. Ademas, en las
hemorragias cerebrales puede mostrar la presencia de malformaciones
arteriovenosas o fistulas asi como ser de utilidad en la monitorizacion del
tamano del hematoma cerebral.

F.) ECO DOPPLER TRANSCRANEAL

INTRODUCCION En 1842, el fisico y matematico austriaco Christian Doppler
formulo el principio del efecto Doppler para tratar de explicar el color de las
estrellas. Tres afos mas tarde, utilizando un trompetero subido en una
locomotora Buys Baillot demuestra el efecto Doppler y no es hasta el afio 1950
que comienza a introducirse en el campo de la medicina. En 1982 Aaslid,
comienza utilizar el Doppler transcraneal en el estudio de pacientes con
enfermedades cerebrovasculares. En los ultimos 30 afios, con el desarrollo y la
incorporacion de la computacion a la medicina, sumado a la mejoria
tecnolégica de los transductores se ve favorecido el desarrollo de la
neurosonologia y especificamente del Doppler transcraneal (DTC). EI DTC es
una aplicacion de la ultrasonografia que permite el estudio no invasivo de la
circulacion cerebral a través de la determinacion de algunos parametros del
flujp sanguineo en las porciones proximales de los grandes vasos
intracraneales.(17) Se fundamenta en el cambio de frecuencia del eco emitido
por una fuente de sonido en movimiento: al acercarse a un receptor se
incrementa la frecuencia percibida y al alejarse disminuye. De esta manera es
posible determinar la velocidad y la direccién del flujo sanguineo basado en el
cambio de frecuencia reflejado por los hematies en movimiento con relacién a
un transductor fijo. La diferencia entre la senal emitida y la sefal recibida
determina la amplitud de la curva en el

analisis espectral expresada en términos de frecuencia (Khz) o de velocidad
(cm/seg). (5,17)

Ventajas

* Método no invasivo, rapido, reproducible.

* Permite una evaluacion en tiempo real del estado de la circulacion cerebral.

* Se realiza junto a la cama del paciente. « Menos costoso que otras técnicas
diagndésticas.

* No es necesario el uso de sustancias de radio contrasté (no se presentan
reacciones alérgicas).
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Limitaciones

* Estudio a ciegas.

* Ventana ésea deficiente.

+ Variaciones anatomicas del poligono de Willis

* Bilateralidad y simetria de las lesiones.

* Estenosis < 60 %.

* Falta de experiencia y habilidad del explorador. Indicaciones
*Deteccion/seguimiento de estenosis arteriales extra e intracraneales severas
(> 60 %).

* Valoracion del estado de la circulacion colateral en pacientes con estenosis u
oclusion arteriales.

* Estudio de la reserva hemodinamica cerebral.

* Monitorizacion no invasiva de la recanalizacion arterial en |la fase aguda del
infarto cerebral.

* Deteccion de micro embolias cerebrales.

* Diagndstico de stunt derecha-izquierda.

« Identificar el grado de vasoespasmo arterial en la hemorragia subaracnoidea.
* Estudio del patron de circulacion colateral de malformaciones arteriovenosas.
* Diagnéstico de la muerte encefalica. Aspectos a considerar en la realizacion
del estudio

* Ventana craneal: porcion de la boveda 6sea craneal que ofrece una menor
resistencia al acceso de la sefal emitida por el transductor de Doppler pulsado.
Para el estudio de los vasos intracraneales se emplean transductores de baja
frecuencia (2—2.5 Mhz).

Existen 4 ventanas acusticas. Cada una posibilita abordar un grupo vascular
especifico.

Transtemporal.

Transorbitaria.
Transforaminal (suboccipital).
Submandibular.
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. Parametros para la localizaciéon de los vasos

Ventana Vaso Profundidad Direccion de Velocidad
(mm) flujo (cm/seg)
Temporal ACM (M1) 30-60 Acercandose 55+12
ACA/ACM 55-65 Bidireccional -
(bifurcacién)
ACA (A1) 60-80 Alejandose 50+11
ACP (P1) 60-70 Alejandose 39+10
ACP (P2) 60-80 Alejandose 40+ 10
Sifén carotideo 60-80 Alejandose 41+11
Bidireccional -
Acercandose 47+14
Trans occipital A Vertebrales 60-90 Alejandose 38+10
A. Basilar 80-120 Alejandose 41+10
Trans orbitaria A. Oftalmica 40-60 Acercandose 21+5
Sifén carotideo | 60-80 Bidireccional 40 £ 15
Acercandose
Sub mandibular | ACI 17 Alejandose 37+9

Ventana transtemporal: se ubica en el borde temporal sobre la base superior
del arco zigomatico por delante y algo por encima de trago. A través de ella es
posible explorar: Segmento M1 y M2 de la arteria cerebral media (ACM) Arteria
cerebral anterior (ACA) Arteria comunicante anterior (si se encuentra
permeable) Sifon carotideo Con una leve angulacion anterior del transductor el
primer vaso en ser identificado es la ACM que es empleada, ademas, como
referencia para localizar el resto.(4) El estudio debe iniciarse a 55 mm de
profundidad (e/ 30- 60 mm) hasta ubicar la sefial en la que la direccion de flujo
se dirige hacia la sonda. Su velocidad media es de 55 + 12 cm/seg y la
respuesta a la compresion de la arteria carétida ipsilateral se traduce en
disminucion o desaparicion de la senal espectral. Siguiendo el trayecto de la
ACM hasta 65 mm de profundidad se obtiene un espectro de flujo en doble
sentido que corresponde a la bifurcacién de la arteria carétida en ACM y ACA.

En ese punto dirigiendo el haz de ultrasonido levemente en sentido cefalico y

17




hacia delante se encuentra el segmento A1 de la ACA en el que la direccion del
flujo sanguineo se aleja de la sonda con una velocidad media de 50 + 11
cm/seg. La respuesta a la compresion de la cardtida comun ipsilateral depende
en este caso de la permeabilidad de la arteria comunicante anterior. Si esta
presente el flujo sanguineo en la ACA se invierte y si no es funcional la senal
se reduce o desaparece. (3,8,17)

Regresando de nuevo a la bifurcacion de la arteria carétida intracraneal (ACI),
sin modificar la profundidad, con una leve desviacién en sentido caudal es
posible captar la sefal del sifén carotideo dirigiéndose hacia la sonda. La
velocidad media es de 41 £ 11 cm/seg. Tomando como punto de referencia la
bifurcacién carotidea y orientando el haz del ultrasonido ligeramente hacia
atras y en direcciéon caudal, a 70 mm de profundidad se localiza el segmento
P1 de la ACP con una direccion de flujo hacia la sonda y una velocidad media
inferior a la de la ACA y ACM (39 £ 11 cm/seg). En este punto si se profundiza
hasta 80 mm se puede evaluar el segmento P2 de la ACP en que direccion de
flujo se aleja de la sonda.(2)

Ventana transorbitaria: a través de esta ventana es posible explorar: Arteria
oftalmica Sifén carotideo Para evitar dafar las estructuras oculares es
necesario disminuir la potencia maxima del equipo en 10 %. La exploracién se
realiza con el ojo cerrado, el parpado relajado y se indica al paciente que
oriente la mirada hacia los pies. Para la localizacion de la oftalmica es
necesario colocar la sonda de 2 Mhz sobre el globo ocular, en direcciéon
occipital y posteriormente buscar en direccion medial. Detectaremos la senal de
flujo entre 40-60 mm de profundidad con una velocidad media de 21 £ 5
cm/seg. Habitualmente la direccion de flujo es desde la carétida interna hacia la
externa. En caso de afectacion hemodinamica de la carétida interna la
direccion de flujo en la arteria oftalmica se invierte y la curva registrada muestra
un patron de baja resistencia. Profundizando con cuidado a través de la
oftalmica, entre los 60-80 mm se distingue el sifon carotideo con un indice de
pulsatibilidad menor y una velocidad media en 40 + 15 cm/seg.(8)

Sistema carotideo extracraneal: el estudio se debe iniciar a una profundidad
de 17 mm, colocando la sonda de 8 Mhz en la mitad inferior de la cara anterior
del cuello a nivel del musculo esternocleidomastoideo. En este punto es posible
ubicar la arteria carétida externa medialmente. Su espectro se modifica al
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golpear levemente sobre la arteria temporal superficial. La ACI tiene un mayor
componente diastolico, su curso es posterolateral y su velocidad media se situa
en 37 £ 9 cm/seg.(11)

En el sujeto sano, el flujo sanguineo cerebral (FSC) se autorregula entre 50-
150 mm Hg. El descenso de la TA y por tanto de la presion de perfusion

determina una vasodilatacion de las arteriolas cerebrales de

Vaso Profundidad (mm) Velocidad media
ACM 40-60 80
ACA 65-80 80
ACI 60-70 70
ACP 55-65 50
AB 75-110 60
AV 45-80 50

Diagnéstico de muerte encefalica

La deteccién de la parada circulatoria cerebral como criterio
fisiopatoldgico de muerte cerebral es una de las indicaciones del DTC. El
aumento de la presion intracraneal produce un incremento de la resistencia
al flujo que condiciona un descenso de la presion de perfusion. Los cambios
progresivos que ocurren condicionan una disminucion inicial de la velocidad
diastdlica, que finalmente se hace cero o incluso existe flujo
retrogrado en diastole. Posteriormente solo se registran espigas sistolicas con
ausencia de flujo diastolico hasta llegar a un estadio final en que no se
obtiene ninguna sefial. Aunque se han encontrado varios patrones que
pueden corresponder a muerte cerebral los mas aceptados son: Inversion del
flujo diastdélico Presencia de espigas sistdlicas sin flujo diastolico Estos

hallazgos indican ausencia de flujo anterégrado en el cerebro.(3,5)

* El hecho de que la deteccion de ausencia de flujo por DTC no se vea
afectada por la administracién de sedantes le otorga superioridad frente al

EEG, complementando al examen clinico, ademas de que resulta un método
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Manual de Practicas Médicas - Hospital Hermanos Ameijeiras 14 util en
situaciones donde no puede completarse le evaluacién neurologica del

paciente

G). Medicién de la presion intracraneal cerebral (PIC) y la presion de

perfusién cerebral (PPC)

Dentro del monitoreo neurocritico es necesaria la medicion de la Presion de
Perfusion Cerebral y la Presion Intracraneana afortunadamente al contar con el
Eco Doppler como herramienta esto se puede realizar de manera indirecta

mediante el indice de pulsatibilidad mediante la férmula de Belliner(3):

PPC = 89.646 - 8.250 — indice de pulsatibilidad
PIC= 10.03 x indice de Pulsatibilidad
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Planteamiento del problema:

Que diferencias se observan en el comportamiento hemodinamico cerebral
durante el tratamiento con concentrado de sodio al 3% y al 7.5%, durante el
monitoreo con Eco Doppler Transcraneal, en pacientes con edema cerebral
secundario a traumatismo craneoencefalico en las primeras 72 hrs de manejo?
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JUSTIFICACION:

El Edema cerebral como consecuencia del traumatismo craneoencefalico, es
una patologia frecuente a la que nos enfrentamos con medidas terapéuticas
establecidas, como el manejo con soluciones hiperosmolares al 3 o 7.5%, por
lo que se hace necesaria la monitorizacion hemodinamica que implique, la
medicion del flujo sanguineo cerebral, indice de pulsatibilidad y la presion de
perfusién cerebral, mediante el seguimiento con el Eco Doppler transcraneal
durante la infusion de estas soluciones en las primeras 72 hrs de manejo.
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OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL:

Establecer las diferencias en el comportamiento hemodinamico cerebral con
concentrado de sodio al 3% y al 7.5% mediante el monitoreo con Eco Doppler
Transcraneal, en pacientes con edema cerebral secundario a traumatismo
craneoencefalico.

OBJETIVO ESPECIFICO:

Evaluar el comportamiento hemodinamico con concentrado de Sodio al 3%

Evaluar el comportamiento hemodinamico con concentrado de Sodio al 7.5%

Evaluar a que porcentaje de solucion hipertonica se obtienen mejores
resultados

Determinar las diferencias en el concentrado al 3% y al 7.5%

Mejorar la hemodinamia cerebral

Medir el edema
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DISENO:

Estudio de 42 pacientes ingresados a la sala de terapia intensiva del Hospital
pata el nifio Poblano, con edades entre 6meses y 18 afos con el diagnostico
de Edema Cerebral secundario a TCE agrupados en dos grupos los manejados
con solucién Hipertonica al 3% y 7.5% durante 72 hrs a los que se les dio
monitoreo mediante Eco Doppler Transcraneal para valorar la respuesta al
tratamiento.

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION:

Tipo de Estudio: es un estudio de cohorte, prospectivo, longitudinal,
Descriptivo, analitico.
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CRITERIOS:

Criterios de inclusién:

Pacientes Atendidos en la sala de Cuidados Intensivos del Hospital para el
Nifo

Poblano, con el diagnostico de Edema Cerebral severo secundario a
traumatismo craneoencefalico.

Periodo de 1ero de junio del 2016 a 31 de Junio del 2017

Edad entre 6 meses y 18 afios de edad
Ambos sexos
Cuadros de primera vez

Evolucion clinica menor a 48 hrs

Criterios de exclusion:
Evolucién clinica mayor de 48 hrs

Edema cerebral secundario a cualquier otra etiologia como neuroinfeccion
metabolopatias enfermedades hipoxico isquémicas etc.

Criterios de eliminacion

Pacientes con manejo osmolar diferente al uso de solucién hiperténica con
concentrado de sodio al 3% y al 7.5%
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Se valorara el comportamiento hemodinamico a nivel cerebral en pacientes con
Edema Cerebral secundario a traumatismo Craneoencefalico Severo que
ingresaron a la unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Para el Nifio
Poblano en periodo de un aino del 1ero de Junio 2016 al 31 de Junio del 2017,
se formaran dos grupos de estudio los pacientes tratados con solucidn
hiperténica al 3% y los tratados con Hipertonica al 7.5% , se valoraran en un
periodo de 72 hrs y se realizara monitoreo hemodinamico cerebral con
Ultrasonido Doppler Transcraneal y un formato para la recoleccion de datos.

Hoja de Recolecciéon de Datos

NOMBRE: SEXO:

EDAD: FECHA: EXPEDIENTE:
Variables si No
primera vez

Subsecuente

hipertdnica al 3%

hipertdnica al 7.5%

Midazolam

tiopental

Buprenorfina

Fentanyl

norepinefrina

Dobutamina

Adrenalina

ventana de EDT

IP

PPC

Cranectomia

USG DOPPLER IP MAYOR: PIC INFERIDA:
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ANALISIS DE ESTADISTICA

Para el analisis se emple6 estadistica descriptiva. Para comparar la evolucion
hemodinamica a nivel cerebral de los sujetos de investigacion se empleo
prueba T pareada significativa. Se hizo ademas analisis multivariado para
determinar si las variables independientes guardan relacion y tienen el mismo
nivel de significancia estadistica, y asi mismo determinar si hubo diferencias
significativas entre dichas variables con respecto a la evaluacion durante 72 hrs
del comportamiento hemodinamico cerebral en los pacientes con edema
cerebral secundario a traumatismo craneoencefalico.

METODO MATEMATICO PARA EL ANALISIS DE LOS DATOS
Se realizo con el programa epidemiolégico SP SSS version 21 midiendo

frecuencias y valores con la “T” de Student. Para comparar promedios entre
dos grupos.
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ANALISIS DE DATOS:

En la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital para el nifio
Poblano durante un periodo comprendido del 1 de Junio del 2016 al 31 de
Junio del 2017, se realizé mediante el uso de Eco Doppler Transcraneal el
Monitoreo del Comportamiento Hemodinamico Cerebral en dos grupos de
pacientes con Edema Cerebral Secundario a Traumatismo Craneoencefalico,
los manejados con Concentrado de sodio al 3% y con concentrado de sodio al
7.5%

Se estudié una poblacion de 42 pacientes entre 6meses y 18 afios de edad sin
distincién de sexo que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos con el
diagnostico de Edema cerebral secundario a trauma craneoencefalico severo
de primera vez del cual podemos concluir como media la edad los 8 afios y que
es mucho mas frecuente en los varones en un 64.3% y en un 35.7% en el
sexo femenino.

GENERO
Genero Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Validos | femenino 15 35.7 35.7 35.7
masculino 27 64.3 64.3 100.0
Total 42 100.0 100.0

GENERO

B femenino
E masculino
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Analisis “t” de Student :

Al comparar el Indice de Pulsatibilidad en los dos grupos encontramos que
este aumento en los tres tiempos estudiados lo que esta acorde con la
gravedad de los pacientes, llamando la atencién que este fue mayor en el
grupo de solucion hiperténica al 7.5% por su mayor gravedad.

Velocidad de Flujo maximo (pico) fue menor en el grupo de solucion
Hipertonica al 7.5% y se mantuvo constante durante los 3 tiempos estudiados.

La velocidad Flujo media fue menor en el grupo de solucién hipertdnica al
7.5% y se mantuvo baja en los tres tiempos estudiados, lo que traduce en un
aumento en la Presion Intracraneana en este grupo de estudio.

La Presiéon Intracraneana (PIC) calculada fue mayor en este grupo
(Hipertonica al 7.5%) y con elevacion constante en los tres tiempos estudiados
pero manteniendo Presion de Perfusion Cerebral adecuada, gracias al
soporte vasopresor.

Al hacer el analisis muestras independientes hay diferencia significativa en los
indice de pulsatibilidad en ambos grupos ( en aumento constante en los
diferentes tiempos estudiados)

Al comparar las velocidades de flujo en ambos grupos también tenemos
diferencia significativa en los tres tiempos estudiados al comparar ambos
grupos siendo mayor la velocidad pico en ambos grupos estudiados.

Teniendo la misma diferencia en la velocidad media.

También hubo diferencia en la Presion Intracraneana en el grupo de
mayor gravedad (hipertonica al 7.5%) aunque en las
Presiones de Perfusién Cerebral no hubo diferencia en ambos grupos.
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Prueba T

Estadisticos de grupo

HIPERTONICA % N Media | Desviacion Error tip. de la
tip. media

HIPERTONICA 3% 30| 5493 51595 09420
IP1 HIPERTONICA 12| 1.3375 80578 23261

7.5%

HIPERTONICA 3% 30| 6797 41284 07537
IP2 HIPERTONICA 12| 1.6825 1.01859 29404

7 5%

HIPERTONICA 3% 30| .8137 36001 06573
IP3 HIPERTONICA 12| 1.9525 1.16811 33720

7 5%

HIPERTONICA 3% 30| 84.50 24.008 4.383
VF PICO 1 HIPERTONICA 12| 6567 28.795 8.312

7.5%

HIPERTONICA 3% 30| 90.73 29.163 5.324
VFPICO2 | hpERTONICA 12| 61.92 23.477 6.777

7.5%

HIPERTONICA 3% 30| 97.83 33.281 6.076
VFPICO3 | hpERTONICA 12| 66.92 20.922 6.040

7 5%

HIPERTONICA 3% 30| 65.90 28.340 5174
VFMEDIA1 | bERTONICA 12| 3842 23.907 6.901

7.5%

HIPERTONICA 3% 30| 6527 26.331 4.807
VFMEDIAZ |1 bERTONICA 12| 3917 32.758 9.456

7.5%
VF MEDIA 3 | HIPERTONICA 3% 30| 66.27 26.490 4.836
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Se establecié manejo neurointensivo durante 72 hrs con sedacion profunda y
analgesia el 81% de los pacientes recibid manejo a base de midazolam y solo
el 19% requiri6 infusién continua de tiopental a 5mgkghr debido a que mostraba
estado epiléptico y fue necesario someterlos a brote supresion, el 88.1% recibio
analgesia en infusion con Buprenorfina y el 11.9% con Fentanyl, manejo
antiedema con solucién hiperténica al 3% 71.4% y solucién hiperténica al 7.5%
28.6%, requirieron en su totalidad apoyo aminergico para preservar un
adecuado gasto cardiaco y mantener una adecuada perfusion cerebral el 73.8
% se manejo con infusién de Dobutamina y el 26.2% adrenalina y el 100%
requirié de norepinefrina como vasopresor.

HIPERTONICA %

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
HIPERTONICA 3% 30 71.4 71.4 71.4
Validos HIPERTONICA 7.5% 12 28.6 28.6 100.0
Total 42 100.0 100.0
HIPERTONICA %
B HIPERTONICA 3%

EHIPERTOMICA 7 5%
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SEDACION

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Midazolam 34 81.0 81.0 81.0
Validos Tiopental 8 19.0 19.0 100.0
Total 42 100.0 100.0
SEDACION

M miclazolam
Htiopertal




ANALGESIA

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Buprenorfina 37 88.1 88.1 88.1
Validos Fentanyl 5 11.9 11.9 100.0
Total 42 100.0 100.0
ANALGESIA

B fertanyl

B buprenarfina
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INOTROPICO

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje valido Porcentaje
acumulado
Adrenalina 11 26.2 26.2 26.2
Validos Dobutamina 31 73.8 73.8 100.0
Total 42 100.0 100.0
INOTROPICO

B acrenaling
B clobutamina
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DISCUSION:

El neuromonitoreo del paciente con trauma de craneo severo es de suma
importancia ya que nos ayuda a la toma de decisiones para las terapéuticas
adecuadas para mejorar su pronoéstico. EL Eco Doppler Transcraneal durante
la fase critica del TCE es de vital importancia ya que como se ha descrito en la
fase inicial del trauma encontramos hipo flujo que si este es persistente
ocasiona isquemia cerebral , hipertension intracraneana y mal pronostico, otra
fase es la hiperemia y vaso espasmo. Encontrando en nuestro grupo de estudio
la hiperemia como predominante esto secundario al edema cerebral con su
maxima expresion en las primeras 72 hrs. corroborado por nuestros registros
con el Doppler. Mantener una perfusién adecuada y manejo de la hipertension
con las soluciones hiperosmolares hoy por hoy son la piedra angular del
manejo de estos pacientes. EN nuestro estudio se demuestra que la solucion
hipertonica al 7.5% tiene mejores resultados en el manejo del edema cerebral
que la solucion hiperténica al 3% ya que al ser administrada en los pacientes
mas graves, se notd mejoria en la velocidad de flujo y el indice de pulsatibilidad
con lo que se garantizé la disminucion del edema cerebral y una adecuada
perfusién cerebral, asociado al uso de vasopresor. Por lo que seria muy
apropiado iniciar el manejo neurointensivo con solucién hiperténica al 7.5 %
independientemente del grado de edema que muestre el paciente, desde el
inicio del tratamiento.

Se continuara aumentando nuestro numero de pacientes para una
demostracion mas clara de la utilidad del neuromonitoreo con Doppler
transcraneal seriado y utilizar la terapéutica adecuada de acuerdo al resultado
de este de acuerdo a las alteraciones en la hemodinamia cerebral.
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RECURSOS

Humanos:

Medicos adscritos en la UCIP
Residentes de 1° y 2do afio
Personal de enfermeria
Materiales:

Ultrasonido Dopples Transcraneal
conexion eléctrica

Regulador

laptop

concentrado de sodio al 17.7%
agua bidestilada

solucion Hartman

medicamentos

8. FINANCIAMIENTO

Ultrasonido Doppler $ 354 000
insumos varios $ 3 000
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ASPECTOS ETICOS:

Se conducira esta investigacion bajo lineamientos nacionales, tales como la
Norma Oficial Mexicana NOM -168 Se respetara lo sefalado en la Ley
General de Salud para la Investigacion Clinica. Se salvaguardaran tanto el
anonimato de los sujetos para evitar identificacién, como los principios éticos
basicos en la conduccién de la investigacidn, como los principios éticos
basicos en la conduccion de la investigacion.
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