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1. INTRODUCCION .-

1.1. ANTECEDENTES.-

El traumatismo craneoencefalico TCE (CIE 10 S06 Traumatismo intracraneal) es
la lesidn directa de estructuras craneales, encefalicas o meningeas, que se
presenta como consecuencia del efecto mecanico, provocado por un agente fisico

externo, que puede originar un deterioro funcional del contenido craneal.’

Las lesiones traumaticas son un motivo frecuente de demanda de atencion médica
en los servicios de urgencia, correspondiendo hasta el 25 % de los ingresos, de
acuerdo a un estudio realizado en hospitales pediatricos de la Ciudad de México;

de éstos el traumatismo craneo encefélico TCE en nifios ocupa el 2% |ugar.

El 82 % de los TCE son leves, 13 % son moderados y 5% son Graves. El 20%
tienen discapacidades significativas.” Los TCE se distribuyen bimodalmente en la
edad pediatrica. El grupo que es atendido con mayor frecuencia es el de menores
de dos afios. En la pubertad existe otro pico de gran incidencia por la participacion

de los jovenes en actividades de riesgo.?

Las diferencias médicas en la atencion de este problema y sus consecuencias e
impacto en la salud del nifo, justifican llevar a cabo acciones especificas y
sistematizadas para el diagnéstico temprano y la referencia oportuna,

contribuyendo a mejorar el manejo integral de los pacientes. '



Las variaciones en el nivel de consciencia son el mejor indicador de la intensidad
del traumatismo y de la funcién general de cerebro.

El instrumento de mas rigor empleado para su evaluacion es la Escala de coma de
Glasgow (GCS) (NIVEL de evidencia B). Para nifios menores de 2 afios, se utiliza
la GCS modificada, que cubre las Ilimitaciones de la escala anterior:
Tradicionalmente se ha considerado que un TCE es leve cuando cursa con
ausencia de focalidad neurolégica y un nivel de consciencia igual o superior a 13
en GCS (o bien en su adaptacion para lactantes). En estos casos la mortalidad
asociada es inferior al 1%. Diferenciando el TCE minimo (GCS=15) del leve (GCS

de 14y 13).

Se considera que el TCE es moderado si la puntuacion es de 9 a 12, asociandose
en estos casos una mortalidad en torno al 3%. Se considera que un TCE es grave,
si la puntuacion es de 3 a 8. En este grupo la mortalidad alcanza el 40-50%.”

El Glasgow Coma Scale (GCS) se utiliza con frecuencia para definir el alcance de

la lesion neuroldgica en pacientes con una lesion cerebral traumatica (TBI).

Si la edad afecta a la capacidad predictiva de la Escala de Coma de Glasgow para
la gravedad del TCE sigue siendo desconocido. La edad afecta a la relacion entre
la puntuacion GCS vy anatdomica severidad de Ila Lesién Cerebral
Traumatica. Pacientes con TCE mayores tienen mejores puntuaciones GCS que
los pacientes mas jovenes con Lesion Cerebral Traumatica de gravedad

similar. Estos resultados tienen implicaciones para la investigacién de resultados



de Lesién Cerebral Traumatica y de los protocolos y criterios de seleccion de

investigacion que utilizan la GCS.3

La tomografia axial computarizada es el estudio de eleccién para identificar
anomalias estructurales ocasionadas por un traumatismo craneal agudo.

Debe hacerse tomografia computarizada en todos los casos de traumatismo
craneoencefalico con puntuacion Glasgow igual o menor de 13. La tomografia
computarizada tiene una importancia decisiva en la evaluacién inicial, en el

seguimiento del enfermo y en el establecimiento del prondstico. *

Marshall, et al. (1991), en la publicacién en el Banco de Datos del Traumatic
Coma, proponer una nueva clasificacion en la que la categoria de lesién difusa se
expande aun mas, teniendo en cuenta los signos de elevacion de la PIC (es decir,
las cisternas basales comprimidos o ausentes), el cambio de la linea media, y la

presencia de lesiones de masa.

En la Tomografia Computarizada la clasificacion de Marshall se observan 6 tipos
de lesion: Lesion difusa | (sin patologia visible) Sin patologia intracraneal visible
visto en la TC. Lesiones difusas |l Cisternas estan presentes con el cambio de la
linea media de 0-5 mm y / o lesiones densidades presentes, sin lesion de alto o
mixta densidad> 25 cc, puede incluir fragmentos de huesos y cuerpos extrafos.
Lesion difusa lll (edema) Cisternas comprimen o ausente con el cambio de la linea
media de 0-5 mm, sin lesion de alta densidad o mixta> 25 cc. Lesion difusa IV

(desplazamiento) de desplazamiento de la linea media> 5 mm, sin lesién de alto o
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mixta densidad> 25 cc. 5 Evacuados Misa Lesion Cualquier lesion evacuado
quirargicamente. 6 No evacuado Misa Lesion de alta densidad o mixta lesion> 25

cc, no quirdrgicamente evacuado.®

Aunque un numero de factores que contribuyen al alta la mortalidad y la morbilidad
asociada con el TCE, el desarrollo del edema cerebral sigue siendo el mas

importante predictor de resultado.

El edema cerebral s6lo se produce con la adicibn de agua a partir de la
vasculatura (Edema vasogénico), como edema citotdxico es esencialmente una
cambio del compartimento de agua de la extracelular a intracelular compartimento.
Como tal, la atenuacion de la acreditacion permeabilidad se ha convertido en cada
vez mas un enfoque prometedor para la gestion de edema cerebral asociado.
AQPs, MMPs y agentes vasoactivos inflamatorias han surgido como mediadores

potenciales de edema cerebral siguientes trauma craneal.

La inflamacién, tanto clasica y neurogénica, ofrece una serie de objetivos
atractivos, con las taquiquininas (sustancia P) en particular, la aparente
desempenando un papel fisiolégico activo en la modulacién de la acreditacién

permeabilidad después de un trauma. &

Entre las complicaciones descritas tras un dano neurolégico destacan los
trastornos hidroelectroliticos tales como la diabetes insipida central (DIC), el

sindrome pierde sal cerebral (SPSC) y el sindrome de secrecion inadecuada de
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hormona antidiurética (SIADH). La hiponatremia es la complicacién electrolitica
mas frecuente en estos pacientes y su principal manifestacion es el edema
cerebral, lo que ocasiona un empeoramiento de la clinica neuroldgica. Este
trastorno electrolitico puede ser debido a alteraciones distintas, SPSC o SIADH.
Las manifestaciones clinicas de ambos trastornos son similares, pero su
patogénesis y su manejo es muy diferente.

Es imprescindible la monitorizacion estrecha de estos pacientes durante su
estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCIP) para realizar un

diagnéstico y tratamiento precoz. ’

La DIC y SPC cursan con poliuria mientras que el SIADH con oliguria SIADH. La
hipernatremia es propia de DIC y la hiponatremia caracteristica de SPC y SIADH.
En la practica clinica, en ocasiones, es dificil diferenciar entre los tres grupos,

dado que pueden solaparse o preceder uno a otro. °

La liberacion excesiva de arginina vasopresina (AVP) tras una lesion cerebral
provoca la reabsorcion renal de agua, que conduce a la hiponatremia dilucional, es
decir, el sindrome de liberacion inapropiada de hormona antidiurética (SIADH). En
el cerebro lesionado, este estado hipo-osmaético produce un gradiente osmético
que desplaza el agua de la extracelular al compartimiento intracelular. Como se
puede observar un resultado, dolor de cabeza, nauseas, vémitos, letargo,
inquietud, desorientacion y reflejos reducidos. La hiponatremia severa,

especialmente cuando la condicidon se desarrolla rapidamente como se ve en la



lesion cerebral aguda, puede manifestarse como convulsiones, estado de coma, la

postura de descerebracion, paro respiratorio y la muerte. 1°

La distincion principal radica en la evaluacién del volumen de sangre arterial
efectiva (EABV por sus siglas en ingles). SIADH es un estado de volumen
ampliado debido a la retencidn de agua renal hormona mediada antidiurética.

El sindrome pierde sal de origen cerebral se caracteriza por un volumen de sangre
arterial efectiva EABV contraido resultante de la pérdida renal de sal. Se requiere
una reposicién de sodio importante en pacientes con PSC, mientras que la

restriccion de liquidos es el tratamiento de eleccion en pacientes con SIADH. °

El SIADH es un estado de volumen ampliado: El mecanismo patogénico primario
subyacente SIADH es excesiva de hormona antidiurética (ADH) de liberacién que
causa la reabsorcion renal de agua y dando lugar a la expansion del volumen de
ECF. La evidencia de un estado de volumen expandido en SIADH inicialmente
vino de estudios de individuos normales donde se administré Vasopresina
exogena donde resultd en una disminucion abrupta en el volumen de orina y
aumento de la osmolaridad de la orina. La retencion de agua producido por este
efecto antidiurética resulté en un incremento en el peso corporal y una reduccion

en el suero Na + concentracion. "’

En SIADH, la expansion del volumen del liquido extracelular no esta normalmente
acompanada por signos manifiestos de hipervolemia, tales como edema o venas

del cuello distendidas, porque solo un tercio de agua retenida se distribuye en el
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espacio extracelular. Sin embargo, modesta expansion de los resultados del
volumen intravascular en aumento en la tasa de filtracién glomerular (TFG) y el
aumento del flujo plasmatico renal. Ademas, la expansion de volumen conduce a
la disminucion reabsorcion proximal de Na + y excrecion de Na urinario se
incrementa, igualando la administracion de Na+ en la dieta. Sustancias tales como
el acido urico y nitrogeno ureico, que se reabsorben de manera proximal en
conjunto con el Na +, también tienden a reducirse debido a la reabsorcion proximal

disminuida. 2

Hasta hace poco, la terapia fisiopatologia de orientacion para el SIADH no habia
estado disponible y los tratamientos convencionales con frecuencia eran
subdptima.

Agentes antagonistas de los receptores de AVP se han desarrollado para
promover la excrecion urinaria de agua, es decir acuaresis y el aumento de la
concentracion de sodio en suero. Aunque un antagonista del receptor de AVP no
selectivo, conivaptan ha mostrado un incremento efectivo de los niveles de sodio
en suero en un numero limitado de pacientes con lesiones cerebrales, y la
necesidad de una linea intravenosa dedicado y sus efectos secundarios
potenciales debido a las acciones en la V AVP 1A receptor limitar su uso.
Tolvaptan es un AVP V oral de 2 antagonista de los receptores, que tiene una 1,8
veces mayor afinidad por el V2 en comparacién con el receptor AVP y 29 veces
mayor selectividad por el V2 que el receptor V 1A receptor. La union de AVP alaV
2 receptor en la membrana basolateral de las células renales conducto colector

resultados en la fosforilacion de acuaporina-2 canales, lo que permite Ila
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reabsorcion de agua libre desde el conducto colector. V 2 bloqueadores de los
receptores interfieren con la reabsorcion de agua y por lo tanto median acuaresis.
Este farmaco ha demostrado ser eficaz en la correccion de la hiponatremia de
diversas enfermedades tales como insuficiencia cardiaca y cirrosis. Sin embargo,
los estudios clinicos hasta la fecha sd6lo se han incluido pacientes sin trastornos
neuroldgicos. 0

Por el contrario, hay pacientes con enfermedad intracraneal que desarrollan
hiponatremia con caracteristicas similares, pero difieren en que no hay evidencia
clinica de volumen un fluido extracelular contratado (ECF). Esta forma de la
hiponatremia es causada por la excesiva excrecion renal de Na +, como resultado

de un proceso de mediacidn central, y se denomina pérdida cerebral de sal (PCS).

El concepto de un sindrome PCS fue introducido por primera vez por Peters y sus
colegas en 1950 en un informe que describe tres pacientes con trastornos
neurologicos que presentaban hiponatremia, la evidencia clinica de la deplecion
de volumen y emaciacion renal de Na +, sin una alteracion evidente en el eje
hipofisis-suprarrenal. Estos hallazgos fueron confirmados posteriormente en
pacientes adicionales con muy diversas formas de enfermedad cerebral. Sélo en
los ultimos afos ha PSC sido pensado como una entidad distinta. Este
reconocimiento ha sido particularmente notable en el campo de la neurocirugia,
donde es visto por algunos como un trastorno mas comun que SIADH.

El proceso mas probable implica la interrupcion de la entrada neural en el rindn y /
o elaboracién central de un factor natriurético de circulacion. Por uno o ambos

mecanismos, el aumento de Na urinario + excrecion daria lugar a una disminucion
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del volumen arterial efectivo (EABV), y por lo tanto proporcionar un estimulo
barorreceptores para la liberacidon de vasopresina arginina (AVP). A su vez, el
aumento de los niveles de AVP en riesgo la capacidad del rifidn para elaborar una
orina diluida. En este ajuste, la liberacion de AVP es una respuesta adecuada a la
deplecion de volumen. Por el contrario, la liberacion de AVP en SIADH es
realmente inapropiada, porque EABV se expande. '?

El inicio de este trastorno se ve tipicamente dentro de los primeros diez dias
siguientes a un procedimiento neuroquirurgico o después de un evento definible,
tales como una hemorragia subaracnoidea o accidente cerebrovascular. Una
aparicion muy tardia de la enfermedad (dia postoperatorio 35) ha sido descrita en
un paciente que se sometié a cirugia transesfenoidal para el tratamiento de un
macroadenoma hipofisario. PSC también se ha descrito en otros trastornos
intracraneales, tales como meningitis carcinomatosa o infecciosa y carcinoma
metastasico. La ocurrencia de PSC en estos trastornos hace hincapié en que PSC
debe incluirse en el diagnostico diferencial de la hiponatremia en cualquier
paciente con enfermedad del SNC. '®

Potencial tratamientos para la hiponatremia incluyen mineralocorticoides y la
vasopresina 2 antagonistas de los receptores, pero mas trabajo es requerido para
validar su uso. ElI Nimodipina, comunmente utilizado en la prevencién y
tratamiento de vasoespasmo tras la HSA, también pueden causar o empeorar la
hiponatremia por la activacion de péptido natriurético auricular y la inhibicién de la
aldosterona.™

La diabetes insipida central (DIC) de hipopituitarismo post-Lesion Cerebral

Traumatica se informé por primera vez en 1921 (Rouvillois, Reverchon et al. 1921)
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y, en la década de 1970, se publicaron varios informes de casos, disfuncion
documentar hipdfisis posterior. EI DIC mas comun, el tipo central, que sigue a la
lesion cerebral o cirugia para la region de la hipdfisis y el hipotalamo, se observé
en la literatura anterior opinion. DIC se caracteriza por una secrecion disminuida
de la hormona antidiurética, también conocida vasopresina como arginina (AVP).
Alteraciones neuroendocrinas después de una lesion cerebral puede ocurrir con
una prevalencia mucho mayor que previa ente se dio cuenta, y representan una
infradiagnosticada consecuencia de una lesion cerebral. La prevalencia de la DIC
central de entre todos los tipos de trastornos neuroendocrinos después de Lesion
Cerebral Traumatica en las fases agudas y cronicas fue 1,7% -26%. El desarrollo
de DIC parece correlacionarse con el severidad del trauma a pesar de mas casos
de DIC permanente que se informa en los casos leves de Lesion Cerebral
Traumatica. DIC central causado por una lesion cerebral es detectable por poliuria
y polidipsia en pacientes, pero las ocasiones de DIC son casi transitoria, lo que

lleva a la ignorancia de su precisa diagndstico y tratamiento adecuado.®

La incidencia de la diabetes insipida central en pacientes pediatricos con
traumatismo craneoencefalico grave es 18%. La mortalidad se asocia con
aparicion temprana de la diabetes insipida central y edema cerebral en la
tomografia computarizada de la cabeza. Diabetes insipida central no
sobrevivientes tuvieron menos probabilidades de haber recibido el monitoreo de la
presion intracraneal, coma tiopental y craniectomia. 7

El traumatismo craneo-encefalico grave como una de las principales causas de
morbilidad entre los grupos de menores de 18 afnos, tiene un gran impacto en el
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desarrollo de secuelas por lo que la deteccion oportuna y tratamiento de las
mismas repercute directamente en la disminucion de la mortalidad, los sindromes
neuroendocrinos como complicacion no es frecuentemente tomada en cuenta
como complicacion y por lo mismo su diagnostico se retrasa, por lo anterior se

desprende la siguiente pregunta.

1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Cual sera la frecuencia y repercusion en la evolucién clinica de los
Sindromes  Neuroendocrinos en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave atendidos en el Hospital Pediatrico Legaria en periodo

de marzo de 2012 a marzo de 20157

1.3 JUSTIFICACION

El traumatismo craneo-encefalico grave constituye un problema de salud y
socioeconomico en el mundo, es la primera causa de mortalidad y discapacidad
entre individuos jovenes, a pesar de los avances en la terapéutica actual del
manejo de esta patologia, el desarrollo de complicaciones secundarias a la injuria
cerebral incrementa el riesgo de muerte en estos pacientes, por lo que un
reconocimiento temprano de estas, incluyendo los sindromes neuroendocrinos,
son una complicacion relativamente frecuente entre los traumatismos
craneoencefalicos graves que van desde un 33% en un sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética, un 12% en el sindrome perdedor de sal y un
0.9% en la diabetes insipida, lo cual es una factor de riesgo para el desarrollo de

hiponatremia que puede ser en ocasiones muy grave y con desarrollo de crisis
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convulsivas, con aumento del edema cerebral y secuelas, incrementando los dias
de estancia hospitalaria.

Actualmente se desconoce la frecuencia de sindromes neuroendocrinos asociados
a TCE Grave y frecuentemente su identificacion es errébnea o no se diagnostica.
Por lo que pretendemos observar el comportamiento clinico de estos sindromes, el
uso de los métodos diagndsticos de disponibles, la repercusion en los dias de
estancia de hospitalaria e impacto en la mortalidad de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico Grave.

1.4 OBJETIVOS.-

GENERAL.-

Conocer la frecuencia y la repercusidn en la evolucion clinica de sindromes
neuroendocrinos en Traumatismo Craneoencefalico Grave en nifios del Hospital
Pediatrico de Legaria en un periodo de marzo de 2012 a marzo de 2015

Los objetivos especificos son los siguientes:

- Describir el sindrome neuroendocrino desarrollado en los pacientes con
traumatismo craneo-encefalico grave.

- Identificar la frecuencia y caracteristicas clinicas de cada uno de los
sindromes neuroendocrinos desarrollados en los pacientes con
traumatismo craneo-encefalico grave

- Identificar dias estancia de los pacientes

- Calcular la tasa de mortalidad

- Analizar las caracteristicas clinicas en presencia de perdedor de sal, SADH,

y diabetes insipida.
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- Analizar los hallazgos tomograficos en presencia de sindrome perdedor de
sal, SADH vy diabetes insipida.
- Proponer a partir de los resultados del estudio, la actualizacion en el

tratamiento de sindromes neuroendocrinos.

2. MATERIAL Y METODOS
Se realizé un estudio clinico de tipo observacional, transversal, descriptivo, y
retrospectivo analizando los casos de Traumatismo Craneoencefalico Grave en un

periodo de marzo de 2012 a marzo de 2015 del Hospital Pediatrico Legaria.

Durante el periodo de estudio se ingresaron un total de 439 pacientes en los que
se calculd el tamafo de la muestra con un valor de Z critica de 1.96 con un
intervalo de confianza de 1.5, donde se revisaron 200 expedientes clinicos. De los
cuales de excluyeron aquellos casos con presentaban alguna alteracion
neuroendocrina previa, los que fueron dados de alta por defuncion, traslado antes

de las 24 horas de estancia hospitalaria, asi como los menores de un mes.

De los cuales se midi6 la frecuencia de presentacion de alguno de los sindromes

neuroendocrinos, Yy si estos fueron o no diagnosticados.

Se trata de un estudio sin riesgo desde el punto de vista ético.
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3. RESULTADOS

De acuerdo a la escala Glasgow para la severidad del Traumatismo
Craneoencefalico Grave ingresaron un total de 439 pacientes de los cuales el 46%
de los casos de trato de Traumatismo craneoencefalico Grave.

Se revisaron un total de 200 expedientes en los cuales de acuerdo a la figura 1
encontramos una frecuencia del 15% que presento como complicacion de la

presencia de Sindromes Neuroendocrinos.

FIG. 1 FRECUENCIA GENERAL DE SNE EN TCE
GRAVE DEL HOSPITAL PEDIATRICO LEGARIA

Fuente: revision de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediatrico Legaria

De estos solo el 5% de los casos fue diagnosticado y plasmado en el expediente
clinico, el resto se obtuvo de acuerdo a los criterios clinicos y de laboratorio con

los que se cuenta en el Hospital Pediatrico Legaria como son el sodio sérico, el
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calculo de la osmolaridad sérica, se excluyé a la osmolaridad urinaria porque no
es un estudio que se solicite de forma rutinaria, por lo que se tomo en cuenta el
sodio urinario y la densidad urinaria que son datos de acuerdo a esto se clasifico
al Sindrome perdedor de sal a quien presento hiponatremia menor de 134mmol/I,
con osmolaridad sérica menor de 280 mmol, y sodio urinario mayor de 210 mmol
que es valor superior de referencia segun el laboratorio del hospital.

Se clasifico con Sindrome de secrecion inapropiada de Hormona antidiurética a
los casos que presentaron sodio sérico menor de 134 mEq/l, con osmolaridad baja
a norma entre 280-300mmol, ademas presentaron densidad urinaria de 1.05 o
menor, sodio sérico menor de 29 mmol/l ademas de un incremento en la urésis
horaria mayor de 70ml/m2/hra.

Los casos de diabetes insipida se clasificaron como aquellos que presentaron
sodio sérico de mas de 145 mmol/l, con osmolaridad sérica incrementada, sin
incremento en la urésis horaria, en la densidad urinaria o sodio urinario superior a
210mmol/l.

De acuerdo a estos parametros se presentaron un total de 29 casos de los cuales

solo se diagnosticaron 10 en el expediente clinico, y 19 no se diagnosticaron.
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Figura 2.- Presencia de diagnostico de
Sindromes Neuroendocrinos en TCE
Grave

m DIAGNOTICADOS
B NO DIAGNOSTICADOS
= NO PRESENTO

Fuente: revision de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediéatrico Legaria

De acuerdo al numero total de casos registrados durante el estudio se observé

que el sindrome perdedor de sal es el mas frecuente con 12 casos que

corresponden al 42.3%% del total, seguido de Diabetes Insipida con 21.3% casos,

y un 35.4%, el mas infrecuente fue el sindrome de secrecién inapropiada de

Hormona Antidiurética la cual se present6 en 7 del total de los casos presentados.

-
N

=
o

porcentaje de sindromes neuroendocrinos
(ea]

Figura 3.- Frecuencia por tipo de SNE en TCE
Grave

42.3%
35.4%

21.3%

SPS SSIHA DI
Tipo de Sindrome Neuroendocrino

Fuente: revisién de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediatrico Legaria
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Figura 4.- Dias de estancia Hospitalaria de Casos que
presentaron SNE como complicacion de TCE Grave en el
Hospital Pediatrico Legaria
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Fuente: revision de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediatrico Legaria

Los traumatismos Craneoencefdlico Graves tiene una media de dias de

hospitalizacion de la media de 12.1 dias, con una mediana de 10 dias, una moda

de 6 dias y una desviacién estandar de 7, por lo que al comparar con la

presentacion de dias de estancia hospitalaria con la presentacion de alguno delos

sindrome neuroendocrinos observamos, que se presentan con mayor frecuencia

entre el grupo de los 6 y 10 dias, asi como en el grupo de los 11 y los 15 dias, con

un porcentaje de 28 y 17% respectivamente.

La presentacion de sindromes neuroendocrinos en los dias de estancia

hospitalaria, estos frecuentes entre los 6 y 15 dias de estancia sin tener

significancia estadistica sobre la presencia de estos y el incremento de los dias de

estancia hospitalaria
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FIGURA 5.- Dias de Estancia Hospitalaria de los casos que presentaron
SNE como complicacion de TCE Grave en HPL
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Fuente: revision de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediatrico Legaria

La escala de Lesién tomograficos de Marshall de TCE es utilizada en el Hospital
Pediatrico Legaria donde observamos la presencia de mayor numero de casos en
el grado 6 que corresponde a lesién focal no evacuada hiperdensa o mixta mayor
de 25 cm sin evacuar con una presentacion de un total de 37% del total de los
casos. Seguido en frecuencia de lesién grado 4 donde se observa una desviacion
de la linea media mas de 5mm sin lesiones focales hipertensas mayores de 25
cm. con una frecuencia de 30%, mientras que las lesiones G3 y G5 presentan una

frecuencia del 17% y 13% respectivamente.
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Los Grados 1 y 2 de la escala tomografica de Marshall no fueron graficados ya

gue no se presentaron casos durante el estudio.

Respecto a cada tipo de sindrome neuroendocrino observamos que el Sindrome

perdedor de sal es mas frecuente les lesiones grado 6 con un e 18% del total de

las lesiones corresponden a una lesion grado 4 de Marshall.

Dentro de la Diabetes insipida observamos que se presenta con mayor frecuencia

en lesiones focales no evacuadas. Con un 24%del total del grado de lesiones

presentadas.

Mientras que el sindrome de secrecion inapropiada de Hormona Antidiurética las

lesiones grado 6 se presentaron con un 13% de frecuencia.

Titulo del eje

Figura 6.- Relacion entre la presentacion de los sindromes
neuroendocrinos y el grado de lesion de acuerdo a la
Escala de Marshall
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Fuente: revision de expedientes con TCE Grave 2012-2015, Hospital Pediatrico Legaria
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La tasa de mortalidad general en paciente con Traumatismo craneoencefalico
Grave del Hospital Pediatrico Legaria en un periodo de marzo de 2012 a marzo de
2015 fue del 30%.

De las 26 casos de defunciones registrados por TCE observamos la presencia de

algun tipio de sindrome neuroendocrino diagnosticado en 5 % de los casos.

Figura 7.- Casos de defunciones con Presencia de SNE
diagnosticado, como complicacion de TCE severo.

DEFUNCION CON SNE
5%

\ NO PRESENTA y

= DEFUNCION CON SNE = NO PRESENTA

Fuente: Estadisticas de Mortalidad General Hospital Pediatrico Legaria.

De los pacientes que presentaron algun tipo de los Sindromes Neuroendocrinos
como El Sindrome Perdedor de Sal, la diabetes Insipida y la Secrecién

Inapropiada de Hormona Antidiurética el 30% fallecieron.

Figura 8.- Mortalidad de casos con
SNE en TCE Grave

E DEFUNCION HEVIVOS

Fuente: estadisticas de mortalidad general Hospital Pediatrico Legaria
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Comparando a la mortalidad segun el tipo de sindrome Neuroendocrino
Observamos una mayor mortalidad en la Diabetes Insipida, con un 31% del total
de los casos presentados, y una sobrevida del 13%, observamos que el sindrome
perdedor de sal y la secrecion inapropiada de hormona antidiurética presentan el
mismo 20.6%de mortalidad, sin embargo al comparar con la frecuencia de
presentacion el Sindrome de Secrecion inapropiada de Hormona Antidiurética,

tiene una mortalidad del 50% de este tipo de casos.

FIGURA 9.- MORTALIDAD SEGUN EN TIPO DE
SINDROME NEUROENDOCRINO EN TCE GRAVE

.
.. T 2080% | 10.30% )

0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00%

TIPO DE SINDROME
NEUROENDOCRINO

HVIVOS EDEFUNCION

FUENTE: REVISION DE EXPEDIENTES 2012-2015 DE CASOS CON TCE GRAVE DEL HP LEGARIA.
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4. DISCUSION

Los pacientes con traumatismo craneoencefalico Grave que presentaron algun
sindrome neuroendocrino fue en general de 15%, que corresponde a una
incidencia menor a la reportada en la literatura, esto se debe a que en este
hospital no se toman todos los marcadores para la determinacién de estos por lo
que el sesgo de informacion es importante.

La frecuencia de cada mayor de presencia de sindrome perdedor de sal fue del 42
% del total menor a la esperada, la cual ha disminuido en frecuencia ya que el
hospital se utilizan de forma en los casos de edema cerebral, sin lesién vascular
se utilizan soluciones hiperténicas, y reanimacion con solucién salina al 0.9% lo
que ha disminuido considerablemente la incidencia de hiponatremia.

La diabetes insipida se presentd en 21% de los casos en los cuales la presencia
de hiponatremia, y poliuria, el Sindrome de Secrecion de Hormona Antidiurética
fue el menos presentado, con un 13% del total de los casos registrados.

Del total de los casos solo el 5% fue diagnosticado y tratado, esto porque toma en
cuenta como posibilidad diagnostica, o se relacionan las presencia de
hipernatrémia y poliuria con la reanimacién hidrica con soluciones hipertonicas, en

algunos de los que casos que lo ameritan.
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Observamos una mayor frecuencia de presentacion de Sindromes
Neuroendocrinos en las lesiones difusas con presencia de edema cerebral severo
asi como en presencia de hemorragia subaracnoidea, y lesiones no evacuadas
con volumen mayor a 25 cc. en este tipo de lesiones la presencia del incremento
de la presion intracraneana por arriba de 20 ccH20 es muy importante por lo que
podriamos relacionarlo con el riesgo de presentacion de alguno de estos
sindromes de acuerdo a la clasificacidon tomografica de las lesiones segun
Marshall, asi como la importancia de medir la presion intracraneana (monitor de
PIC) y la evacuacion de lesiones mayores a 25cc, o la presencia de craniectomias
descompresivas esto con la finalidad de disminuir la presion intracraneal y el
edema cerebral, con disminucion de la presentacion de este tipo de sindromes.
Con respecto a los dias de estancia no se observa significancia estadistica ya que
los casos positivos se presentaron durante los dias promedio de estancia
hospitalaria.

En los casos de defunciones por este tipo de sindromes solo se registré en un 5%
de los casos, de los cuales fue mas frecuente la Diabetes insipida con un 41% de
las defunciones totales, presento en algun momento diabetes insipida, asi como
observacion este tipo de sindrome fue el Unico que aparecio diagnostico final el los

certificados de defuncion.
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5.- CONCLUSIONES

La frecuencia de Presentacion de los sindromes neuroendocrinos en los casos de
traumatismo craneoencefalico Grave es de un 15% menor a lo esperado, sin
embargo de los casos presentados, solo el 5% fue diagnosticado, ademas no se
solicitan de forma rutinaria los métodos diagnosticos especificos, por lo que se
recomienda una mayor sospecha diagnostica sobre todo en los casos en los que
se observa una lesion cerebral difusa con edema cerebral importante y en lesiones
de mas 25cc que desplazan la linea media en las cuales la presion intracreneana
se encuentra mas incrementada, por lo que se hace hincapié en la monitorizaciéon
de esta y la evacuacion pronta de las lesiones quirurgicas, asi como la necesidad
de cranectomias des compresivas en aquellos casos que lo ameriten todo esto
con la finalidad de disminuir la presion intracraneal y la lesion por edema cerebral.
Las presentacion de este tipo de sindromes fue mas frecuente en las lesiones
grado 4 y 6 segun la escala de Marshall, en los que se observé una mayor
prevalencia de sindrome perdedor de sal, con un menor porcentaje de mortalidad,
asi como una mayor mortalidad en los casos con diabetes insipida, por lo que se

propone poner una mayor sospecha diagnostica en este tipo de sindromes.
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7.- ANEXOS
Cronograma de Actividades.

ACTIVIDAD FEBRERO ||MARZO|ABRIL|MAYO |JUNIO

Eleccion del tema y busqueda bibliografica XXX
Elaboracion del Protocolo de investigacion XXX XXX
Registro y autorizacién del estudio XXX
Elaboracion de la base de datos XXX
Estudio de campo XXX | XXX

Analisis de los resultados XXX | XXX
Elaboracion y entrega de informe final tesis XXX
Asesorias con el asesor de tesis XXX XXX | XXX | XXX | XXX
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