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2. ABREVIATURAS

TCE Traumatismo craneoencefalico
CEEG  Electroencefalograma
EMC Muerte Encefalica

LCR Liquido cefalorraquideo

EP Estado epiléptico

NCSE Estado Epiléptico No Convulsivo
DFH Fenitoina

AVP Acido valproico



3. RESUMEN

El TCE es la causa mas importante de morbimortalidad infantil, representa el 25 al 30% de
las muertes de origen traumatico en la infancia. La incidencia anual de 2-3/1.000
aproximadamente; mas frecuente en varones, relaciéon de 3:1. La evaluacion de las
convulsiones y su control es una interconsulta frecuente a UTIP, incrementando con la
actividad epiléptica no convulsiva, presentandose en 30% de los pacientes sometidos a
monitorizacién EEG continua.

El objetivo de este estudio fue identificar los hallazgos electroencefalograficos en pacientes
con TCE en HNP asi como incidencia de crisis no convulsivas y factores asociados. En un
estudio transversal, descriptivo y observacional realizado en pacientes hospitalizados que
reunieron los criterios de inclusion en el periodo de enero 2018 a Junio 2019.

Con ingreso anual a UTIP de 57.5 pacientes con diagnéstico de TCE. Encontramos 79
pacientes que reunieron los criterios de inclusion, 44% de los EEG realizados presentaron
algun tipo de actividad epiléptica, 34% de los mismos con NCSE, ligeramente mayor a la
presentada en otras literaturas y con asociacién significativa a la falta de impregnacién
anticomicial. Sin embargo, la monitorizacion de nuestros pacientes se realiza de manera
tardia, con 90% 24hrs posteriores a su ingreso, normando conductas de progresion
anticomicial de acuerdo con datos clinicos y de gravedad. Un porcentaje de 24,5% de los
pacientes del estudio continGan bajo tratamiento por crisis convulsivas postraumaticas, (P
0.037) en asociacién del estado No convulsivo con Crisis convulsivas postraumaticas.
Concluyendo que la monitorizacién con EEG del paciente con TCE es de vital importancia
para el manejo, asi como el uso de anticomiciales profilacticos, a pesar de no contar con
crisis convulsivas Clinicas un porcentaje importante presentaron estatus epiléptico no

convulsivo, lo que incrementa la mortalidad y dias de estancia hospitalaria.



4. ANTECEDENTES GENERALES

INTRODUCCION

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

El traumatismo craneo encefalico representa el 6% de los accidentes infantiles, su
importancia radica en la posibilidad de provocar lesion cerebral, ya sea primaria o
secundaria. Se estima que en México se considera la tercera causa de muerte con

un indice de mortalidad de 38.8 por cada 100,00 habitantes. (1)

Es la causa mas importante de morbimortalidad infantil, siendo el origen del 25 al
30% de las muertes de origen traumatico en la infancia. La incidencia anual del TCE
es de 2-3/1.000 aproximadamente; es mas frecuente en varones que en mujeres,
con una relacion de 3:1. Entre el 60 y el 90% de los TCE son leves, aunque en
ocasiones se asocian a lesiones intracraneales (LIC), especialmente en el nifio

menor de 2 afios (2)

FISIOLOGIA:

Contenido de la Boveda Craneana:

La béveda craneana contiene 3 elementos principales los cuales interactian para
mantener una presion dentro del sistema en un rango de 7 — 18 cm. de agua o 10 -
15 mmHg.

Cerebro: Ocupa el 70% del volumen craneal y estd compuesto en un 75 — 80% de
agua. Se divide en componentes intracelular y extracelular. EI componente
intracelular se subdivide a la vez en sustancia gris la cual es un grupo celular denso

poco distensible, y la sustancia blanca que es menos densa que la gris pudiendo



almacenar aumentos de un 10% o mas de agua. El componente extracelular
consiste de una capa liquida fina similar al liquido cefalorraquideo, (LCR), la cual
representa hasta el 20% del volumen cerebral. A pesar de que el cerebro es
catalogado como incompresible, puede existir reduccibn de su volumen
basicamente por la pérdida de agua extracelular. Sin embargo, a efectos de
reduccion o mantenimiento de la presion del sistema, este mecanismo compensador
solo funciona en aumentos crénicos de presion no teniendo utilidad en los procesos
agudos que ocurren producto de un TCE (1,2, )

Liquido Cefalorraquideo (LCR):9 Ocupa el 20% del volumen de la béveda craneana.
Es producido principalmente por los plexos coroideos del de los ventriculos
cerebrales, circulando hacia el espacio subaracnoideo a través de los foramenes de
Luschka y de Magendie. De alli el LCR fluye hacia el Sistema Nervioso Central y
hacia la médula espinal. El Volumen promedio en nifios es de 90 ml, con una
produccion de 0,35 ml/minuto. Es reabsorbido por las vellosidades aracnoideas y
granulaciones de Pachioni las cuales son apéndices de aracnoides localizados en
las convexidades cerebrales y se proyectan hacia los senos durales, donde el
liquido retorna hacia la circulacion venosa. En situaciones de aumento de la presion
endocraneana, el LCR es el responsable de mantener una presién intracraneal
dentro de limites normales desplazando su volumen hacia los espacios de reserva.
Volumen Sanguineo Cerebral (VSC): Espacio que ocupa el contenido sanguineo
dentro de la vasculatura cerebral. Esta determinado el diametro de las arteriolas y
vénulas. En condiciones ideales ocupa el 10% del volumen craneal. Es importante
resaltar que el VSC no es directamente proporcional al flujo sanguineo cerebral,

(FSC). En condiciones extremas, puede haber un aumento del VSC con un aumento
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de la presion intracraneana, y como resultante hay disminucion del FSC. En
condiciones de efecto de masa, existe el desplazamiento del VSC, en especial el de
los senos venosos, en un intento de mantener la presion del sistema dentro de

limites compatibles con la supervivencia.

Continente de la Boveda Craneana.

Huesos craneales: Durante el primer afio de vida, debido a la permanencia de la
fontanela anteriory la no consolidacién de las suturas, puede haber un aumento de
la circunferencia cefalica producto de un incremento de la presion intracraneal. Esto
se observa con frecuencia en las hidrocefalias, o de manera aguda debido a un
TCE. Este es un mecanismo compensatorio que evita un aumento brusco de la
presion intracraneal, que pudiera poner en peligro la vida del nifio. A partir de los
18 meses de vida se cierra la fontanela anterior, y el craneo comienza a ser una
caja rigida poco distensible.

Repliegues de duramadre. Dentro del craneo la duramadre, la cual esta adherida a
la tabla interna craneal, ha formado compartimientos independientes que protegen
al cerebro de desplazamientos masivos durante los golpes o desaceleraciones
bruscas. Existen 2 grandes repliegues de duramadre: el Tentorio, el cual separa el
cerebelo, (infratentorial), del cerebro, (supratentorial), y la Hoz o Falx Cerebral, la
cual esta ubicada en la linea media y divide el cerebro en los hemisferios izquierdo

y derecho.

Presion de Perfusion Cerebral (PPC) y Flujo Sanguineo Cerebral (FSC).



La PPC es la diferencia existente entre la presion arterial media, (PAM) y la presion
intracraneana (PIC)

PPC = PAM - PIC.

Dicha presion es la que mantiene el FSC adecuado para cubrir las demandas
metabdlicas del cerebro. No hay un valor predeterminado de la misma, pero de
acuerdo a la evidencia actual sugieren mantener un minimo de PPC entre 40 y 50
mm Hg 12. EI FSC es la cantidad de sangre que pasa por cada 100 gramos de tejido

en un minuto.

FSC = PPC / RVC (Resistencia Vascular Cerebral).

El mantenimiento del flujo sanguineo cerebral depende de un sistema de
autorregulacion el cual lo mantiene constante independientemente de las
variaciones de la presion arterial media entre 50 - 150 mmHg. El valor en adultos es
de 50ml/100gr/minuto.

Lo importante de estos 2 conceptos es que para mantener un FSC adecuado, tiene
gue mantenerse una PPC apropiada, la cual dependera en situaciones criticas de

la PAM, como se explicara en el préximo segmento. (3,4)

FISIOPATOLOGIA

La importancia del traumatismo craneoencefalico radicara fundamentalmente en la

posibilidad de provocar lesion cerebral, que aunque en la mayoria de ocasiones no
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exista o sea minima, en otras puede ser relevante al producir lesiones graves que
pueden conducir a la muerte o dejar secuelas incapacitantes. Los principales
mecanismos de la cinética del trauma son: impacto de un objeto en movimiento
contra la cabeza en reposo, el impacto de la cabeza en movimiento contra un objeto
en reposo y el impacto del craneo con movimiento en rotacién, siendo éste el
responsable de las lesiones mas graves y difusas del cerebro. La lesién cerebral
causada por un traumatismo se divide clasicamente en:

1. Lesion cerebral primaria: se define como la disrupcion del tejido cerebral,
resultado directo del trauma en la corteza o por movimientos de aceleracion-
desaceleracion del cerebro dentro del craneo, seguido de lesiones focales (Unicas
o multiples, unilaterales o bilaterales) que lesionan la barrera hematoencefalica.
Entre los tipos de lesién primaria se encuentran: contusion, laceracion del cuero
cabelludo, fractura de craneo, conmocion cerebral, contusion y laceracion cerebral,
hemorragia cerebral (epidural, subdural, subaracnoidea, intraparenquimatosa).

2. Lesion cerebral secundaria: se refiere a la lesion subsiguiente de las células
cerebrales no dafiadas por el evento traumatico inicial que se manifiestan posterior
al trauma. Entre estas lesiones se encuentran: hipoxia, hipoperfusion, dafio
citotoxico, dafio por radicales libres, o dafio metabdlico.

El dafio neuronal inicial desencadena una serie de alteraciones anatdmicas,
celulares y moleculares que perpettan el dafio. Las principales alteraciones son la
disrupcion de la microvasculatura, ruptura de la barrera hematoencefalica por
inflamacion de los podocitos astrocitarios, proliferacion de astrocitos (astrogliosis)
con la consiguiente captacion reversa de glutamato que determina despolarizacion

neuronal mediante mecanismos de excitotoxicidad y alteracion de la entrada de
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calcio intracelular, el cual es el desencadenante inicial de una serie de cascadas
moleculares que resultan en disfuncién y/o muerte neuronal y desconexion neuronal
tardia. La entrada de calcio en las neuronas se da a través de la activacion de los
receptores N-metilD-aspartato y acido a-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
isoxazolpropidnico por glutamato, lo que provocara exitotoxicidad y estrés oxidativo
generando la produccién de radicales libres, disfuncion mitocondrial con falla en los
mecanismos de generacion de energia adenosin trifosfato (ATP) y modificaciones
en los receptores postsinapticos. La acumulacion de calcio dentro de los axones
provoca degradacion de proteinas, lo que determinara la desconexion axonal. Las
células inflamatorias también regulan el dafio en la lesiébn secundaria al aumentar
las citocinas proinflamatorias como leucotrienos e interleucinas que contribuyen a
la activacion de cascadas de muerte celular o modificaciones de receptores
postsinapticos. Todos estos procesos determinaran la regeneracion cicatricial y
edema cerebral con la consiguiente isquemia e hipertension intracraneana

secundarias y finalmente, necrosis y apoptosis celular.(1,2,12)

CLASIFICACION DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

Se fundamenta inicialmente en la valoracion clinica, para lo cual se cuenta con una
escala que valora el estado neuroldgico del paciente conocida como escala de coma
de Glasgow, que se encuentra modificada para poder aplicarla en nifios y lactantes.
Esta escala tiene tres componentes: el area motora, el area verbal y la respuesta a

la apertura ocular. Con un puntaje minimo de 3 y maximo de 15.
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Tabla 1. Escala de Glasgow (adaptada a la edad pedidtrica)

Puntos: apertura ocwlor > 1 afio <1 a0
4 Espontanea Espontanea
3 Respuesta a 6rdenes Respuesta a la voz
2 Respuesta al dolor Respuesta al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta
Puntos: respuesta molora >1aho <1afo
6 Obedece érdenes Movimientos espontaneos
5 Localiza el dolor Se refira al contacto
4 Se refira al dolor Se retira al dolor
3 Flexién al dolor Flexién al dolor
2 Extensién al dolor Extensién al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta
Punfos: respuesta verbal > 5 aflos 2-5 aiios < 2 aiios

- N W A

Orientada Palabras adecuadas
Confusa Palabras inadecuadas
Palabras inadecuadas Uora o grita

Sonidos incomprensibles  Gruiie

Sin respuesta Sin respuesta

Sonrie, balbucea
Uanto consolable
Uora ante el dolor

Se queja ante el dolor

Sin respuesta

De acuerdo con el puntaje evaluado en el paciente, puede clasificarse

traumatismo craneoencefalico como:

a) leve de 13 a 15 puntos

b) moderado de 9 a 12 puntos

c) grave igual o menor de 8 puntos.

Existen varias clasificaciones para el traumatismo craneoencefalico, entre ellas una

el

importante que implica estudio de imagen, que es la propuesta por Lawrence

Marshall, pues utiliza un sistema de clasificacion para los hallazgos tomograficos y

tiene valor

predictivo cuando se aplica en pacientes con

craneoencefalico grave. Lo divide en:

1) Lesion difusa |, la tomografia sin evidencia de patologia

traumatismo

2) Lesion difusa Il cuando las cisternas estan visibles, con un desplazamiento

de la linea media de 0-5 mm y/o (1) hay lesiones densas presentes, (2) lesion
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hiperdensa o mixta pero < 25 mL o (3) fragmentos 6seos o cuerpo extrafio
presente

3) Lesion difusa Il se observan cisternas comprimidas o ausentes con
desplazamiento de la linea media de 0-5 mm, lesiones isodensas o mixtas >
25 mL

4) Lesion difusa IV cuando hay un desplazamiento de la linea media mayor a 5
mm, sin evidencia franca de lesiones en un volumen > 25 mL.

4.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

NEUROPROTECCION

Todos los cuidados criticos estan dirigidos para mantener la salud del cerebro, en
general mantener o restablecer la perfusion cerebral de acuerdo a las necesidades
metabdlicas del cerebro, asi como las complicaciones como el accidente
cerebrovascular, hemorragia intracraneal, edema cerebral o estado epiléptico
refractario y los enfoques para restablecer el equilibrio dependeran del mecanismo
del trauma.

La evaluacion de las convulsiones y su control es una de las mas frecuentes
interconsultas en la terapia intensiva, en especial en la actualidad con la importancia
que representan las convulsiones no convulsivas, que incluso representa un 30%
de los pacientes sometidos a monitorizacion EEG continua, (4)

Las convulsiones postraumaticas son una de las complicaciones mas comunes,
sobretodo en adultos. Ocurren dentro de las primeras 24hrs después del incidente
clasificAndose como inmediatas, las que se presentan dentro de la semana se

denominan precoz y después del mes como tardias.
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Los farmacos antiepilépticos profilacticos son administrados de manera rutinaria en
algunas instituciones, pero las indicaciones y los protocolos varian para la
intervencidn en las convulsiones postraumaticas, ya que pueden dificultar la
recuperacion cerebral a través de varios mecanismos, incluyendo el aumento de la
presion intracraneanay lesion hipéxico isquémica. Asi como su presentacion es uno
de los signos tempranos de desarrollo de epilepsia postraumatica (4,5)

La razon del uso de EEG en la monitorizacion de estos pacientes, es basado en la
hipétesis de que las crisis convulsivas se presentan como un dafio secundario y el
tratamiento de las mismas mejoraran el pronostico, encontrando que aquellos que
presentaron crisis convulsivas se asociaron a un peor comportamiento adaptativo
después del alta (6)

Esta estudiado que posterior a una lesién traumatica, el cerebro sufre numerosos
cambios electrofisiolégicos. Las técnicas mas comunes utilizadas para evaluar
estos cambios incluyen la electroencefalografia (EEG) y los potenciales
evocados. En los animales, los EEG inmediatamente después de una TCE pueden
mostrar una desaceleracion difusa o una atenuacion de voltaje, o un pico de alto
voltaje. Después de un TCE, muchos animales muestran evidencia de excitabilidad
del hipocampo y un umbral de convulsiones reducido. Algunos ratones sometidos a
TCE grave a través de una lesion por percusion fluida desarrollardn finalmente
convulsiones, lo que proporciona un modelo potencial util para estudiar la
neurofisiologia de la epileptogénesis. En los seres humanos, los cambios en el EEG
asociados con una TCE leve son relativamente sutiles y pueden ser dificiles de
distinguir de los cambios en el EEG observados en otras condiciones. El EEG

cuantitativo (QEEG) puede mejorar la capacidad de detectar cambios
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electrofisiolégicos postraumaticos despuées de un TCE leve. Algunos tipos de
potencial evocado (EP) y potencial relacionado con eventos (ERP) también se
pueden usar para detectar cambios postraumaticos después de una TCE leve. La
monitorizacion continua del EEG (cEEG) después de una TBI moderada y grave es
Gtil para detectar la presencia de convulsiones y el estado epiléptico después de
una lesién, aunque algunas pueden solo detectarse con la vigilancia
intracraneal. CEEG también puede ser (til para evaluar el pronéstico después de
una TBI moderada o grave. Los EP, particularmente los potenciales evocados
somatosensoriales, también pueden ser Utiles para evaluar el pronostico después

de una TCE grave. (13)

ELECTROENCEFALOGRAMA

La definicion deriva de tres raices griegas que crean un término que significa
‘imagen de electricidad del cerebro”. Desde el punto de vista operativo puede
definirse como la representacion grafica de la diferencia de voltaje (representada
por el eje vertical y) registrada entre al menos dos localizaciones cerebrales y
trazada a lo largo del tiempo (representando en el eje horizontal x)

El electroencefalograma se obtiene a partir de la actividad eléctrica espontanea que
se genera por medio del complejo proceso de comunicacién interneuronal cerebral
(6)

Fue uno de los primeros para la evaluacion neuro diagnostica que revelo
anormalidades en la funcion cerebral en los traumatismos craneoencefalicos,
siendo aun mas sensible que el examen clinico. Encontrando que 86% de los

pacientes con traumatismo craneoencefalico presentaban alguna anomalia en el
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EEG, y solo 23% de estos presentaron alguna anomalia neurologica . Aunque no
es uniforme y depende de la gravedad de la lesion, se observa con mayor frecuencia
anomalias en el EGG; en pacientes en donde la duracion de la perdida del estado
de alerta es mayor a 2 minutos (56%) a comparacion de los pacientes con periodos
mas cortos (17%). Se realiza un estudio de revision donde se comparan en 13
articulos desde 1996-2016 los hallazgos electroencefalograficos en la lesion
cerebral traumatica. Donde se describe después de traumatismo, de manera
inmediata actividad

Epileptiforme (ondas agudas de alta amplitud o alta frecuencia) Cambios
subagudos; semanas a meses después del traumatismo. Cambios cronicos;
anormalidades epileptiformes en 16% y anormalidades de onda lenta en 63%.

La mayoria de las anomalias agudas del electroenecefalograma se resuelve en 3
meses y 90% dentro del primer afio (7,8)

Las crisis convulsivas corroboradas por electroencefalograma tienen una
incidencia del 10-42% en nifios criticos que se encuentran con monitoreo mediante
electroencefalograma (CEEG). Por definicién, las crisis no tienen ninguno dato
clinico o son muy sutiles, por lo tanto, solo pueden ser detectado cuando el paciente
esta en EEG.

En un multicéntrico estudio de 550 nifios que requerian seguimiento
electroencefalografico, 162 (30%) tuvieron convulsiones demostradas. De estos 59
(36%) fueron solo convulsiones electrogréficas, reflejando una tasa global de 10.7%
en su poblacion. En algunas condiciones con alta prevalencia de ataques
electrogréficos, un EEG es a menudo indicado incluso sin una sospecha clinica de

convulsiones El uso de EEG para el diagnéstico y manejo de convulsiones
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electrocardiograficas y estado epiléptico electrografico ha aumentado en la unidad
de cuidados intensivos (UCI). Una serie de 236 nifios y adultos observaron a los
pacientes en una coma en la UCI sin signos clinicos de estado epiléptico, e
informaron que el 8% tenia ataques electrograficos. (10,12,6)

La Sociedad Americana de Neurofisiologia Clinica (ACNS) recomendé el uso de
EEG en condiciones de alto riesgo de convulsiones subclinicas tales como lesion
cerebral traumatica (TBI), oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO),
cardiaca detencion, cirugia cardiaca e hipoxico-isquémica encefalopatia (HIE),
entre otros. Adicionalmente, también hay evidencia de que EECG puede ayudar en
la evaluacion de la gravedad y el pronostico de la encefalopatia. en particular
después del paro cardiaco y TCE.

La finalidad de la monitorizacién de los pacientes que se encuentra en el area critica
es detectar ataques electrocardiograficos y estado epiléptico para mejorar el
tratamiento y los resultados. En este estudio con una serie de caso de 200 nifios,
gue se sometieron a electroencefalograma, mostraron que aquellos con estado
epiléptico electrocardiografico se asociaba a mayor mortalidad. (3)

Asi como las nuevas guias del manejo del paciente con traumatismo
craneoencefalico incluyen dentro de las primeras acciones del manejo la
impregnacion con anticomiciales, estableciéndose el siguiente algoritmo desde el

2019: (14,15,16,17)
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& Based on CVP, urine output, BUN, serum creatinine, fluid balance, and exam

W The timing of instituting first tier therapies depends on many factors such as the level of ICP and the
tempo of disease progression; interventions may need to be bypassed, repeated or initiated concurrently.
* ICP 20-25 for > S min; more rapidly for ICP > 25 mmHg

** Mannitol could be substituted
# Monitor EEG

TBI (GCS <8

Insert ICP Monitor

P
Surgery as
Indicated I SSSRERR ’

If signs and symptoms of herniation

o Pupillary dilation
o .
o Extensor posturing
Emergent Treatment:
Hyperventilation titrate to reverse pupillary dilation
Fi0; = 1.0
Bolus mannitol or hypertonic saline
Open EVD to continuous
Emergency CT
e T
‘m h » ey
. or aw Indicated
aduied-., N ICP, CPP and/or
Bolus and/or infusion of hypertonic saline** . _ "N PbrO, directed
Terw > TS i |
T R ——— Neurological
C ~ e examination

/' extent of

Tew> s/ ooy
Gelce) -

/ § Note: When ICP-directed care is deemed to be

PP . 4 refractory to first tier therapies depends on many
factors such as the level of ICP, the tempo of disease
v progression and others.
......... } aSecond Tier Tt 14
Figure 1. Evidence- and consensus-based algorithm of first tier therapies for the management of severe traumatic brain injury (TBI) in infants, children, and adolescents. The algorithm includes

Aun de manera controversial el uso de fenitoina versus levetiracetam, sin
encontrarse aun evidencia significativa entre ambos y aun con nivel de evidencia lll
el uso de profilaxis para evitar crisis convulsivas tempranas (14,17)

Considerando la monitorizacién parte del manejo para determinar la presencia de
estados no convulsivos, ya que es una emergencia medica con una mortalidad
hasta del 7%, Estados prolongados puede producir regulaciéon alterada de

Receptores GABA y resistencia farmacoldgica.

El estado epiléptico no convulsivo se caracteriza por Crisis continuas no Motoras
que quiere confirmacion de EEG, clinicamente se caracteriza por una alteracion de
la conciencia, Pico y onda simétrico generalizado de 3Hz en EEG, Debe
considerarse en cualquier paciente con obnubilacion prolongada después el ese de

una convulsion o coma poco claro monitorizacién continua: revelan convulsiones no
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convulsivas en 16% -46% y NCSE en 18% -33%. Son mas comunes entre los nifios
mas pequefios, particularmente entre los de 1 mes a 1 afio de edad, y se asocian
frecuentemente con lesiones estructurales, lesion anéxica e infecciones agudas. (5,
13, 17) Por el ingreso tardio del paciente con traumatismo craneoencefalico, asi
como alteraciones neuroldgicas propias del traumatismo craneoencefalico grave, es

necesario la monitorizacion para descartarlo.
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5. JUSTIFICACION

El traumatismo craneoencefalico en nifios es una de las causas mas frecuentes de
hospitalizacion en terapia intensiva, asi como una causa importante de morbilidad y
mortalidad pediatrica. Solo en el afio 2017 en el Hospital para el nifio Poblano, se
reportaron 124 ingresos por diagnostico de traumatismo craneoencefalico
moderado y severo, de los cuales 117 se ingresaron como moderado y 7 como
severo, considerando que las lesiones secundarias presentan un papel importante
y que juegan un papel crucial en el pronostico del paciente. Es importante
determinar y reportar los hallazgos electroencefalograficos presentados en este tipo
de pacientes, dado que las convulsiones postraumaticas, son una de las secuelas
secundarias a este tipo de lesiones, y contribuyen a mayor dafio del cerebro
lesionado.

Tomando en cuenta que 10-40% segun las estadisticas obtenidas en EU
presentaran algun tipo de crisis convulsiva y 30% de ellos no presentaran ninguna
manifestacion clinica, con los cambios en el manejo neurointensivo de los pacientes,
consideramos importante la monitorizacion mediante electroencefalograma, asi
como describir los hallazgos obtenidos, para determinar patrones
electroencefalograficos, factores de riesgo asociados (tipo de lesion, sitio de la
lesion) a actividad epiléptica, y manejo adecuado de las mismas, con la finalidad

de mejorar el pronostico a corto y largo plazo. (9,10)
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6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cuales son los hallazgos electroencefalograficos en pacientes que ingresan por
traumatismo craneoencefalico en la terapia intensiva pediatrica del hospital para el

Nifio Poblano?
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7. OBJETIVOS

7.1. OBJETIVOS GENERALES

- ldentificar los hallazgos electroencefalograficos presentados en pacientes

con traumatismo craneoencefalico

7.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar factores asociados a actividad epiléptica en pacientes ingresados
por traumatismo craneoencefélico en la terapia intensiva pediatrica del
hospital para el nifio poblano

- Incidencia de crisis convulsivas electroencefalograficas en TCE en pacientes

ingresados en la terapia intensiva

8.METODOLOGIA
TIPO DE INVESTIGACION: Transversal, descriptivo
CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO: Observacional

Realizado en pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos
pediatricos del hospital para el nifio poblano con los diagnésticos de traumatismo
craneoencefalico. Que reunieron los criterios de inclusién en el periodo de Enero

2018 a Junio 2019.
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9. ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION

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

la investigacion.

El proceso de consentimiento informado se realizara bajo los principios de
beneficencia y autonomia. Se considerara el estudio considerando documentos
internacionales y nacionales que regulan la ética de la investigacion, tales como la
declaracion de Helsinki, el informe Belmont, la conferencia internacional de
armonizacion, la ley general de salud en materia de investigacion en seres

humanos, y documentos regulatorios de la comision de bioética.
10. RESULTADOS

Se revisaron los electroencefalogramas, asi como los expedientes de los pacientes

que reunian criterios para la investigacién con los siguientes hallazgos:

79 de nuestros pacientes cumplieron criterios de selecciéon de los cuales 29 fueron
pacientes femeninos(35.7%) y 50 masculinos ((63.3%) con una relacion 1: 1.7, con

rangos de edad de 8 meses hasta 16.6afios con una media de 7.5 afos.
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Patrones en EEG
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40
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Patrones en EEG

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido ACTIVIDAD
35 44.3 44.3 44.3
CONVULSIVA
IRRITATIVA 6 7.6 7.6 51.9
SIN ACTIVIDAD
29 36.7 36.7 88.6
EPILEPTICA
BROTE DE
7 8.9 8.9 97.5
SUPRESION
BAJO VOLTAJE 2 25 25 100.0
Total 79 100.0 100.0
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Estatus No Convulsivo

Cuadro de texto

o
2
E
=
s
[&]
2
3
il
w
I T T T T
o 10 20 30 50 60
Frecuencia
Nota al pie
Estatus No Convulsivo
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido NO 52 65.8 65.8 65.8
Sl 27 34.2 34.2 100.0
Total 79 100.0 100.0
Crisis Convulsivas Clinicas
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido NO 64 81.0 81.0 81.0
Si 15 19.0 19.0 100.0
Total 79 100.0 100.0
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Observamos que 64 pacientes no presentaron ningun tipo de crisis convulsiva
clinica antes de su ingreso, con 15 pacientes que si las presentaron, con un 60%
(9) de estos que continuaron con crisis convulsivas postraumaticas, a diferencia del
15.6% (10) que continuaron con crisis convulsivas postraumaticas a pesar de no
contar con el antecedente de crisis convulsivas clinicas asociando el antecedente
de crisis convulsivas clinicas con la presencia de estatus epileptico no convulsivo
solo el 22%(6) se asocio a un estatus no convulsivo. Demostrando que la
neuroproteccion en un paciente con traumatismo craneoencefalico no debe
depender del antecedente de crisis convulsivas clinicas, ya que 77% (21) que
presentaron estatus no convulsivo no estuvieron relacionados con dicho

antecedente.

Asociacién de Crisis convulsivas Clinicas y Estatus no

convulsivo
Recuento
Estatus No Convulsivo
NO Si Total
Crisis Convulsivas NO 43 21 64
Clinicas Sl 9 6 15
Total 52 27 79

Dentro de los anticomiciales usados destacan los siguientes asi como las

combinaciones de dos hasta tres farmacos de acuerdo a los hallazgos
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encontrados, contando con solo 41.8% de los pacientes impregnados con algun

anticomicial a su ingreso, y 5% realizado de manera tardia.

Impregnacion

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 42 53.2 53.2 53.2
Sl 33 41.8 41.8 94.9
SI/TARDIA 4 51 51 100.0
Total 79 100.0 100.0
ANTICOMISIALES
Frecuenci | Porcentaj | Porcentaje | Porcentaje
a e valido acumulado
Valido DFH 9 11.4 11.4 11.4
LEVETIRACETAM 1 1.3 1.3 12.7
LEVETIRACETAM/L
26 32.9 32.9 45.6
ACOSAMIDA
FENITOINA/LEVETI
31 39.2 39.2 84.8
RACETAM
LEVE/LACOSAMIDA
12 15.2 15.2 100.0
/AVP
Total 79 100.0 100.0
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Grafico de barras
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Patrones en EEG

Con una chi cuadrada de 0.015, estadisticamente significativa al comparar los
patrones electroencefalograficos con el antecedente de impregnacion de
anticomisiales, demostrando la importancia de la neuroprotecccion y seguimiento
de los algoritmos establecidos. Asi como se realiza una comparacion entre la
presencia de crisis convulsivas postraumaticas y el estado convulsivo con 25.9% de

asociacion p (0.037).
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La mortalidad encontrada fue de 15% (12 pacientes) con las siguientes causas;

DEFUNCION

Porcentaje

CHOQUE MEUROGENICO  CHOQUE SEPTICO EMC/CHOQUE TROMBOEMBOLIA

NEUROGEMICO PULMONARICHOQUE
NEUROGENICO

DEFUNCION

Con estancia hospitalaria en UCI

Estadisticos

ESTANCIAUCI

N Vélido 78

Perdidos 1
Media 10.26
Mediana 9.50
Moda 10
Desviacion estandar 6.362
Rango 30
Minimo 1
Maximo 31
Percentiles 25 5.75

75 13.00
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11. DISCUSION

En el hospital para el nifio Poblano se recibe en promedio de 193 TCE moderados
y 28.5 Severos al afio, clasificados al momento de su ingreso, con un ingreso anual
a terapia intensiva de 57.5 pacientes con este diagnostico, de los cuales 79
cumplieron los criterios de seleccidn para el estudio, con la presencia de 44% de los
electroencefalogramas realizados con evidencia de algun tipo de actividad
epiléptica, concordante con la literatura, sin embargo la evidencia de estados
epilpeticos no convulsivos fue de 34%, ligeramente mayor a la presentada en otras

literaturas y con una asociacion significativa a la falta de impregnacién anticomisial.

Sin embargo la monitorizacion de nuestros pacientes se realiza de manera tardia,
incluso contando con 90% de electroencefalogramas 24hrs posteriores a su ingreso,
normando conductas de progresion anticomicial con la elevacion del lactato o por
hallazgos en tomografia de craneo a su ingreso.

Aunque se considera una recomentacion nivel Il el uso de anticomisiales
profilacticos, un porcentaje de 24,5% de los pacientes del estudio continlan bajo
tratamiento por crisis convulsivas postraumaticas, cifra no valorable dado que
muchos pacientes no contindan el seguimiento a través de la consulta externa, aun
asi como un P significariva de (0.037) en asociacion del estado No convulsivo con

Crisis convulsivas postraumaticas.
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12. CONCLUSIONES

Aunque los datos obtenidos no fueron significativos estadisticamente, debe
formarse una pauta en la monitoreo de los pacientes ingresado con traumatismo
craneoencefalico para mejorar las conductas a su ingreso, siendo un hospital de
recepcion importante de pacientes con TCE podemos mejorar la atencién, asi como

el uso de algoritmos funcionales para la poblacién mexicana.

La monotorizacion con EEG del paciente con TCE es de vital importancia para el
manejo, asi como el uso de anticomisiales profilacticos, a pesar de no contar con
crisis convulsivas clinicas un porcentaje importante presentaron estatus epilpetico

no convulsivo, lo que incrementa la mortalidad y dias de estancia hospitalaria.
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13. ANEXOS

13.1.1DEFINICIONES OPERACIONALES

1) Traumatismo craneoencefalico: es definido como un intercambio brusco de
energia mecanica que genera deterioro fisico o funcional del contenido
craneal

2) Electroencefalograma: Representacion gréafica de la diferencia de voltaje
registrada entre al menos dos localizaciones cerebrales y trazada a lo largo
del tiempo.

3) Crisis Convulsivas

4) Actividades y patrones electrocardiograficos patolégicos:

a) Anomalias epileptiformes: grafoelementos de aspecto agudo que se
observan con frecuencia en EEG de pacientes con epilepsia en estado
intercritico, e inician potencial epileptogeno.

b) Patrones de descargas epileptiformes periddicas: consisten en complejos
lateralizados que aparecen en intervalos de 1 a 2 segundos. Se considera
un patrén Inter critico

c) Patrones EEG criticos: Son aquellos que se registran en el EEG durante
las crisis epilépticas

d) Patrones de estatus epiléptico: Se observa durante un estatus epiléptico,
convulsivo o no, se observa una secuencia de patrones criticos.

e) Patrones inespecificos: aquellos que no cumplen las caracteristicas del

resto de los patrones.
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13.2. CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

CEDULA DE RECOLECION DE DATOS

Expediente: Genero: Edad: Fecha de
Ingreso:
SITIO DE FECHA TCE:
REFERENCIA
TCE Leve ( ) Moderado () Grave ( )
LESION LOCALIZACION:
OCUPANTE SI () NO ()
CLASIFICACION: | MARSHALL
PROFILAXIS SI() NO ( ) Cual:
TIPO DE
SEDACION:
ANTICOMISIALES:
QUIRURGICO |SI( ) NO ()

COMPLICACIONES

EEG

TIEMPO DE INGRESO:

HALLAZGOS:
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13.4. CALENDARIO DE ACTIVIDADES

Octubre -  Diciembre Enero Febrero Marzo Mayo Junio Enero

Noviembre 2018 2019 2019 2019 2019 2019 2020

2018

Asesoria Y
Método del
protocolo

Autorizacion
del protocolo
Recoleccion
de Datos

EEG

Andlisis  de
los datos e
interpretacion
de la
informacién
Redaccién
del informe

Resultados
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C MEDICION TIPO DE VARIABLE | NIVEL DE | ESTADISTICA
MEDICION DESCRIPTIVA
Edad Afos y meses cumplidos Paramétrica Numeérica, Media,
discreta y ordinal | desviacién
estandar
proporcion
Género 1. Masculino No paramétrico Nominal y | proporcion
) dicotdmica
2. Femenino
Crisis convulsivas 1. Clinicas Nominal y | Proporcion
2. No clinicas o categorica
No paramétrico
Patrones 1. Sin actividad convulsiva No paramétrica Nominal Proporcion
Electroencefalograficos o categorica
2. irritativo
3. Sin actividad convulsiva
4. Brote de supresion
5. Bajo Voltaje
Anticomisiales 1. Fenitonina No paramétrica Nominal Proporcion
categorica

2. Levetiracetam
3. Lacosamida
4. Acido valproico

5. Combinaciones
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