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BROTE SUPRESION CON USO DE TIOPENTAL EN  TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE.

Marco Teoérico.

El traumatismo craneoencefalico (TCE), es el trauma mas frecuente en la edad
pediatrica, ya sea de forma aislada o formando parte de un politraumatismo?. La
mortalidad asociada es muy importante ya que pueden producirse secuelas
graves, fundamentalmente en el aspecto neuropsicolégico, generadoras de un
gran coste humano y econémico?. En los Ultimos afios se ha profundizado
considerablemente en su fisiopatologia, monitorizacion y tratamiento. Es una de
las condiciones de traumatismo mas frecuentes y delicadas en lo que se refiere a
la atencién pre y hospitalaria, por su gravedad que pudiera llegar a tener ya que se
ve afectado el encéfalo y/o la medula espinal'3. Se ha convertido las Unidades de
Cuidados Intensivos en la piedra angular de la patologia neuroldgica aguda, que
ha sufrido en los ultimos 25 afios, grandes cambios y avances en el manejo de

esta entidad patolégica®®.

El trauma de craneo también puede clasificarse dependiendo de la gravedad de la
lesion y el dafio provocado?. Respecto a la poblacion general, los pacientes
pediatricos presentan mayor frecuencia de lesién intracraneal’, distinta respuesta
ante la agresion y mejor prondstico para igual grado de lesion cerebral, debido a
consideraciones anatémicas vy fisiopatoldgicas®. En los pacientes pediatricos, en
pleno proceso de maduracion cerebral, es fundamental la prevencién de la lesion
secundaria que, unida a la lesion primaria inicial de todo TCE, puede incrementar
la morbimortalidad hasta un 30-40%238. En los paises industrializados se estima
gue actualmente, aproximadamente 300 de cada 100 000 habitantes estan en
riesgo de sufrir un TCE al afio”1°. A lo anterior se afiade que entre 10-14 % de los

pacientes que sufren un TCE grave, pueden evolucionar hacia estados de
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alteraciones de conciencia como el vegetativo persistente o el de minima

conciencial411,

Es una de las patologias mas importantes de la sanidad del mundo.?67:912,

Por su gravedad:

* Es la 42 causa de mortalidad considerando todas las edades.

* Es la 12 causa de muerte en individuos por debajo de los 40 afios.

» La mayor parte de los pacientes hospitalizados por traumatismo, presentan TCE.
* En la mayoria de los fallecidos por traumatismo, se evidencia lesién encefalica.
Por su gran repercusion social.

* Producen grandes secuelas, sobre todo en jovenes.

Desafio socio-sanitario:

» Ocupacion prolongada de camas de hospital por TCE.

* Es una de las enfermedades mas graves de la época actual y su prevencién se

debe plantear en base a criterios epidemioldgicos nacionales.

* Se deberan realizar estrategias a nivel de la comunidad para disminuir la

frecuencia y la gravedad de este problema.



Epidemiologia.

La incidencia en nifios de TCE se estima en paises desarrollados,
aproximadamente en 75-125 casos/100.000 nifios/afio, considerandose graves
alrededor de un 7-10%*°,

En Estados Unidos de América (EUA), en un afio, ocurren 10 millones de casos de
TCE, de los cuales el 20% llevan asociados lesiones cerebrales?813,

En Espafia, la incidencia anual de TCE se estima en 200 nuevos casos/100.000

habitantes3512,

Aunque el TCE no respeta grupo de edad o sexo, la mayor incidencia de esta
patologia es el sexo masculino, con una relacion hombre/mujer de tres a uno'”’.
Afecta principalmente a jévenes entre 15 y 25 afos, seguido de dos picos de edad
importantes: la infancia y los mayores de 65 afios'4. En cuanto a la etiologia, los
accidentes de trafico constituyen el mayor porcentaje causal, alrededor del 73%,
seguido por las caidas (20%) y lesiones deportivas (5%), con acentuadas
diferencias segun el grupo de edad y sexo’8. Asi, los atropellamientos y las caidas

son mas frecuentes en nifios y adultos mayores de 65 afios*16,

En México el TCE es la tercera causa de muerte, seguido de los problemas
cardiovasculares y el cancer. En el 2008, el TCE ocasioné 35 567 defunciones,
con una mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes, es mas frecuente en el varén
con una relacién 3:1 y afecta principalmente a la poblacion de 15 a 45 afios'®. La
causa mas comun de TCE es en accidentes de trafico con un 75% de todos los
casos, afectando mas a los jévenes menores de 25 afos, a motociclistas y

personas que manejan en estado de ebriedad?>*°.



Fisiopatologia.

Clasificaciéon de las lesiones.

La OMS clasifica los TCE segun la puntuacion de la escala de coma de Glasgow
(GCS por su siglas en inglés) en: graves (GCS < 9), moderados (GCS 9-13) y
leves (GCS 14-15)12. Se considera que es grave cuando presentan una
puntuacion en la escala de coma de Glasgow entre 3 y 8 o presentan fracturas de

craneo complejas o lesiones craneales penetrantes-,

Se le llama lesién primaria a la producida por dafio mecanico producido en el
momento del traumatismo, el cual, determina lesiones funcionales o estructurales,
tanto reversibles como irreversibles, el dafio primario puede inducir lesiones
tisulares que se manifiestan después de un intervalo mas o menos prolongado de

tiempo posterior al accidente!36.17,

La lesion secundaria esta constituida por aquellas alteraciones que se producen
después del episodio inicial y pueden ser debidas a hipoxia, isquemia 0 a una
presién intracraneal elevada y sus consecuencias; también incluye a las
alteraciones producidas por la liberacion de aminoacidos excitadores, el estrés
oxidativo, los fenébmenos inflamatorios y liberacion de diversos neurotransmisores,
como consecuencia de la puesta en marcha de cascadas neuroquimicas
anOmalas y alteraciones metabdlicas tanto en el momento del impacto como

posteriormente a la lesién inicialt®18,



Alteraciones del flujo sanguineo cerebral.

El cerebro normal, dada su escasa capacidad para almacenar sustratos, demanda
un elevado aporte de oxigeno y glucosa que se satisface mediante un flujo
sanguineo cerebral (FSC) que equivale aproximadamente al 15% del gasto
cardiaco: 25 ml/100g/min para la sustancia blanca y 70-90 ml/100g/min para la
sustancia gris. Este es relativamente constante a pesar de las fluctuaciones de la
presion arterial media (PAM), siempre y cuando se encuentre dentro del rango 60-
140 mmHg3 720,

Otro aspecto interesante del TCE es que la reactividad de las arteriolas frente a
los cambios de pCO2; pues se puede conseguir una disminucién de la presién
intracraneana (PIC) induciendo vasoconstriccion arteriolar y con ello, disminucién
del volumen sanguineo cerebral, mediante la hipocapnia secundaria a la

hiperventilacion®.

Alteraciones de la presion intracraneal.

La importancia clinica de mantener la PIC en niveles de 5-15 mmHg se debe a los
siguientes motivos?!: 1) como la autorregulaciéon estd a menudo deteriorada, el
aumento de PIC reducira la presion de perfusion cerebral (PPC), por lo que
inevitablemente se incrementara la isquemia cerebral preexistente; y 2) la PIC no
es homogénea, es decir, existen gradientes que se mantienen por el hecho de que

el craneo estd compartimentado por las membranas durales?.



La presion intracraneal normal es menor a 10 mmHg cuando se mide a nivel del
agujero de Monroe (se toma como referencia anatémica el trago de la oreja)?. La
ley de Monroe — Kellie expresa que el crdneo es una boveda rigida que contiene
cerebro (1,300mL), volumen sanguineo (110mL) y liquido cefalorraquideo (65mL),
la alteracion de alguno de estos componentes se traduce en cambios inicialmente
compensadores en los otros dos??. Sin embargo, la progresion de estos cambios
iniciales se traduce en hipertension intracraneal. En el caso del TCE severo existe

incremento de la PIC consecuencia de diversos factores?:3:

1) Congestion cerebrovascular con incremento del volumen sanguineo cerebral

asociado a hiperemia inicial postraumatica e incremento del metabolismo cerebral.
2) Formacion de edema cerebral.

3) Lesiones ocupantes de espacio como hematoma epidural, subdural,

contusiones hemorragicas o fractura craneal deprimida.

4) Hipertensiéon intraabdominal o intratoracica que repercute sobre el retorno

venoso cerebral.

5) Desarrollo de hidrocefalia.

Tratamiento de TCE grave.

Es importante mencionar que todos los pacientes que presenten TCE precisan
ingreso hospitalario y atencién inmediata®3; para hacer un buen diagnéstico del
TCE, en primera instancia se tiene que ver la cinematica del trauma y determinar
la causa de la lesidon en craneo, asegurando una adecuada evaluacion inicial en el
lugar del accidente (“ABC”)>2. Simultdneamente se debe efectuar la exploracion

inicial en donde valoramos los problemas que requieran atencién inmediata para lo
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cual tomamos las constantes basicas: frecuencia cardiaca, tension arterial,
frecuencia respiratoria, temperatura, nivel de glucosa en sangre, canalizacion para

la aplicacién de soluciones y/o medicamentos*®-

Tras el ingreso en el centro de referencia se optimizara la monitorizacion, se
continuara con el tratamiento instaurado y se iniciaran todas las medidas que se

juzguen necesarias.

Para ello valoramos el ABC1-6:12.23

Apertura de la via aérea (Air way); inspeccionamos que la via aérea se encuentre
libre y permeable; de tal manera que el paciente pueda recibir la cantidad de
oxigeno necesaria. Es importante mencionar que antes de aplicar cualquier

técnica para llevar a cabo este paso es necesario proteger la columna cervical?*5.

B (breathing) se refiere a la ventilacion o respiracion del paciente la cual debemos
vigilar constantemente ya que se debe mantener un buen nivel de oxigenacion
(aproximadamente 95 %), para lo cual se sugiere el uso de la oximetria de pulso

ya que por medio de esta podremos vigilar los niveles de oxigeno?4°,

C (circulacion) en este caso hablamos de la revision que se hace de la circulaciéon
del paciente, una vez asegurada la via aérea y manteniendo su nivel de
respiracion es importante atender cualquier tipo de hemorragia que pueda llegar a
poner en riesgo la vida del paciente?#5,

Es obligado practicar una TC craneal después de lograr la estabilidad

hemodinamica y respiratoria del nifio?*.
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La TC tiene una gran capacidad para visualizar las lesiones traumaticas agudas y
es una exploracion rgpida por lo que puede considerarse el método de eleccion
tanto diagnostico como de seguimiento en el nifio con traumatismo craneal. Debe
valorarse si existen fracturas 6seas, hematoma epidural y subdural, contusiones
parenquimatosas, edema cerebral, y obliteracion de las cisternas de la base,
lesion axonal difusa o hemorragia subaracnoidea. Si se presenta una hemorragia
subaracnoidea se valora el grado de lesion de acuerdo a la escala de Fisher, de lo

contrario se valora con la escala de Marshall*714,

Monitorizacion y tratamiento en cuidados intensivos.

Se monitorizard de forma continua la FC, FR, SatO2 por pulsioximetria, TA,
presion venosa central (PVC), PIC, control de PCO2 mediante capnografia o
medicion transcutanea, diuresis y de forma opcional, la saturacion en el bulbo de
la yugular (SjO2), fundamentalmente si se pretende utilizar la hiperventilacion

como tratamiento34:.

Las complicaciones mas comunes del TCE son a nivel de sistema nervioso central
como hipertensién intracraneal, choque neurogénico, sindromes neuroendocrinos
(diabetes insipida, sindrome se secrecion inadecuada de hormona antidiurética,
sindrome perdedor de sal), crisis convulsivas, a nivel pulmonar con neumonia,
atelectasia y sindrome de dificultad respiratoria aguda, pulmén neurogénico, a
nivel gastrico puede haber hemorragia gastrointestinal, también se pueden
presentar ulceras por decubito, contracturas musculares, trombosis de venas

profundas, asi como infeccion y sepsis?3°.
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Tratamiento quirdrgico?®.

Siempre que en la TC craneal exista una lesion ocupante de espacio con un

volumen de sangre mayor de 25ml y sea accesible quirtirgicamente.

Objetivos del tratamiento del TCE grave.

Mantener una PIC inferior a 20mmHg, una presion arterial media (PAM) suficiente,

para lograr una presion de perfusion (PPC) adecuada segun la edad del nifio’.

En todos los nifios con TCE grave se utilizaran unas medidas generales para su

monitorizacion y tratamiento®.

Mantenimiento de normovolemia con una leve hiperosmolaridad sérica. Se
administran soluciones isoténicas (SSF) durante las primeras 24 a 48 horas?. La
hipotension puede producir hipoperfusion cerebral. Se mantendra una
hemoglobina de 9gr/dI°. Ventilacion mecanica. Mantener PaCO2 entre 35 y

38mmHg y una PaO2 mayor de 80mmHg.

Cabeza en posicion neutra y ligeramente elevada (30°), evitando la compresion de

las venas yugulares que impediria el retorno de sangre venosa cerebral®.

Analgesia y sedacion. Debe evitarse el dolor y el estrés. Adaptar al nifio a la
ventilacion mecéanica y producir mayor confortabilidad en el paciente

politraumatizado*”.

13



Coma barbiturico.

Los barbitdricos son farmacos derivados del acido barbitdrico que tienen en comun
que alteran todas las células excitables del organismo. Dicho efecto predomina
sobre todo en el sistema nervioso central (SNC). En el cerebro los barbitaricos
actuan de diversas maneras: facilitan la union del neurotransmisor GABA a su
receptor GABAa, produciendo un aumento de la corriente inhibidora postsinaptica
mediada por cloro. Ademas también deprimen la induccién de potenciales calcio-
dependientes e inhiben los efectos excitatorios del glutamato en los receptores
AMPAGS?,

Provocan efectos depresores sistémicos tales como la disminucién de la
excitacion nicotinica, la depresion del centro respiratorio, la disminucion de las
resistencias venosas y del gasto cardiaco, con el consiguiente efecto hipotensor, y

la disminucion del tono intestinal?.

Los barbitiricos se metabolizan en el higado y se excretan por el riidn. Dicha
metabolizacion es realizada por el citocromo p450 hepatico, que provoca la
oxidacion de los radicales de C5, que es la biotransformacién mas importante que

hace que termine su accién biolégica?®.

Al final los barbitdricos producen un descenso del flujo sanguineo cerebral (FSC)
debido al acoplamiento que existe entre el consumo metabdlico de oxigeno
(CMRO2) y el FSC. Ambos pardmetros descienden el 31 y el 20%,
respectivamente, durante el coma barbittrico, con el consiguiente descenso de la

PIC. También produce un efecto neuroprotector que incluye diversos mecanismos:
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disminucién del calcio intracelular, reduccion de la peroxidacion lipidica, reduccion

de radicales libres y atenuacion del dafio excitotoxico38.

Entre los efectos secundarios de estos medicamentos se encuentran la
hipotension arterial cuya incidencia entre los diversos trabajos oscila entre el 25 y
el 60%; anergia inmunoldgica, hipotermia, ileo paralitico o dilatacion pupilar. La
midriasis es indistinguible de la producida por la muerte encefalica y es el primer

signo que se recupera tras la retirada de estos medicamentos®13.

Los barbituricos clasicamente se han clasificado atendiendo a su vida media de
eliminacion y tiempo de accién. Se clasifican en accién ultracorta, corta, intermedia
y larga, dependiendo de su liposolubilidad, que es lo que determina su paso mas o

menos rapido al SNC’.

Hasta la fecha no se ha publicado ningun estudio que demuestre una mejora en la
mortalidad de los pacientes con un TCE grave tratados con altas dosis de
barbitlricos?®. Existe una correlaciéon probada entre presién intracraneal elevada y
malos resultados clinicos, gracias a un conjunto considerable de experiencias
clinicas publicadas, a pesar de que la monitorizacién de la PIC por si misma no ha
sido nunca objeto de un estudio prospectivo y aleatorizado para probar su eficacia

en la mejora de la evolucion clinica de los pacientes con TCE grave®.

Hay publicado bastante consenso en aceptar que si durante el coma barbiturico se
controla la PIC no es necesario ningun método de monitorizacion. Sin embargo, si
la PIC no se controla habra que demostrar que el coma esta bien inducido,
mediante dos posibilidades: o bien medir valores plasmaticos de barbitdricos o

monitorizar el electroencefalograma (EEG)>2.
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La medicion de concentraciones plasmaticas de barbituricos tiene dos problemas:
la gran variabilidad intra e interindividual por los fendémenos de induccion
enzimatica descritos previamente y la existencia de metabolitos activos. Por tanto,
los diversos autores recomiendan la utilizacion del EEG y demostrar la aparicion
del patron de ondas supresion. Dicho patron representa el coma mas profundo,
excepto el silencio eléctrico. A menos que sea provocado por barbitiricos y por
tanto reversible, es un hallazgo de una fase preterminal. Con dicho patron
electroencefalografico se obtiene casi el maximo grado de reduccion del

metabolismo cerebral y, por tanto, de FSC312,

Los efectos benéficos de los barbitiricos se deben a:
1) Reduccion en el metabolismo cerebral de oxigeno.

2) Limitacion del dafio celular mediado por radicales libres.

El farmaco mas utilizado es pentobarbital, se recomienda una dosis de carga de
10 mg/kg en 30 minutos, seguido de 5 mg/kg en tres horas para suprimir la
actividad eléctrica cerebral. La dosis de mantenimiento es de 1 mg/kg/h en
infusién continua. El tiopental es mas potente que el pentobarbital y la dosis
recomendada es de 5 mg/kg seguido de 1 — 3 mg/kg/hora hasta 1.5 gramos/dia,
con vigilancia del estado hemodinamico y de la actividad eléctrica cerebral®°°,

Las guias recomiendan el tratamiento con altas dosis de barbitiricos en nifios
hemodindmicamente estables con HIC refractaria a pesar de medidas maximas de
tratamiento médico y quirdrgico. Este fracaso ocurre entre 21 al 42% de los

pacientes?1?,
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La duracion optima de su administracion no se conoce por lo que se aconseja

esperar 24hrs desde la estabilizacion de la PIC antes de iniciar su descenso®s.

Para corroborar que el paciente se encuentra en brote supresion se debe conectar
a un electroencefalograma para valorar la actividad eléctrica, posteriormente se
prepara una dosis de tiopental 5mgkgds y se inicia la administracion a 1mgkgds
durante 20 segundos y se observa el electroencefalograma, se administra la dosis
total de tiopental; se suspende cuando aparece el patron electroencefalogréafico de
brote supresién, de no lograr el objetivo se administra otro bolo a 5mgkgds hasta

lograr el objetivo de brote-supresién?6:13,

Planteamiento del problema.

En México no se cuenta con estudios de uso de tiopental para lograr brote
supresion en los pacientes de TCE grave, a nivel mundial son pocos los estudios,
donde se sigue reportando una alta mortalidad ademas de importantes secuelas

neuroldgicas.
Antecedentes HNP.

En el hospital del nifio poblano se cuenta con un estudio retrospectivo que se
realizd analizando los expedientes médicos en un periodo de 5 afios que
comprendio de enero del 2008 a diciembre del 2012, donde se analizaron todos
los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias con diagnostico de TCE ya
sea leve moderado o grave, durante el periodo de estudio ingresaron un total de
899 niflos con diagndstico de TCE. De los cuales 114 fueron TCE severo lo que
represento un 13% del total de ingresos por TCE. El sexo predominante fue el

masculino con un 70%, la caida de azotea fue el mecanismo de lesibn mas comun
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con un 22%, el promedio de dias de estancia en UCIP fue de 10 dias, la lesion
tomogréfica mas frecuente fue el hematoma epidural y la complicacion mas comun
fue el edema cerebral. EI choque neurogénico se presentd en el 25% de los
pacientes con TCE grave. La mortalidad global de TCE severo fue del 31%, un

total de 44 defunciones en 114 ingresos.

Justificacion.

El uso de coma barbitlirico en pacientes con TCE grave ha sido estudiado
ampliamente como manejo de 2da linea, sin embargo la mayor parte de la
literatura cientifica reciente recomienda la infusion a diferentes dosis para alcanzar
brote supresibn con una gran numero de efectos secundarios a nivel

hemodinamico lo que disminuye su utilidad.

En la UTIP del HNP se ha considerado que el manejo con tiopental en bolos hasta
alcanzar brote supresiéon monitoreado con electroencefalograma es una modalidad
mas segura y rapida para lograr el objetivo de llevar al paciente a coma
barbittrico, disminuyendo efectos hemodinamicos secundarios y dando
posteriormente mantenimiento con infusidn a dosis intermedias a bajas. Con estas
maniobras se disminuyen los riesgos hemodindmicos y a largo plazo podria

disminuir morbimortalidad.

Por ello en este momento se plantea la siguiente pregunta.

Cual es la respuesta al utilizar bolos de tiopental para alcanzar brote supresion

monitoreado con electroencefalograma en los pacientes con TCE grave?

18



Objetivo principal.

Determinar el numero de bolos de tiopental para alcanzar brote supresion

electroencefalogréfico en nifios con TCE grave.

Objetivos secundarios.

Conocer las caracteristicas demogréficas y su calificaciéon de acuerdo a SOFA de

los nifios con TCE grave.
Identificar la clasificacion de Marshall y Fisher en estos pacientes.
Determinar cual fue la evolucion durante la estancia en UCIP.

Identificar cual fue la evolucion de los pacientes en relacién con su calificacién al
ingreso con las escalas de morbilidad y mortalidad utilizadas en pacientes con

TCE grave.

Poblaciéon de estudio.

Pacientes en edad pediatrica con diagndstico de TCE grave que se ingresaron a la

UCIP del Hospital para el Nifio Poblano

Tipo de muestra: conveniente no probabilistica.
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Criterios de seleccion.

Criterios de inclusion.

Todos los pacientes en edad pediatrica con diagnostico de TCE grave que se
ingresaron a la UCIP del Hospital para el Nifio Poblano durante el periodo de
marzo del 2014 a febrero del 2015, que requirieron manejo de coma barbitarico

por presentar una clasificacion igual o mayor a Marshall I1.

Disefio.

Se trata de un estudio prospectivo, descriptivo y longitudinal.

Definicion operacional.

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment. Es una herramienta de puntuacion
para estimar la gravedad de la morbilidad y la mortalidad en los pacientes que
ingresan a UCIP, evalta el Kirby (presién arterial de oxigeno entre la fraccién
inspiratoria de oxigeno); ademas si se encuentra el paciente en ventilacion
mecanica, el recuento total de plaquetas, bilirrubinas, ECG, presion arterial media
y Si cuenta con tratamiento inotrépico y vasopresor, nivel sérico de creatinina y

uresis. Tiene un total de 16 puntos con la siguiente proporcién 0 a 4 puntos 0 a
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25% de mortalidad, 5 a 8 puntos 25 a 50% de mortalidad, 9 a 12 puntos 51 75%
de mortalidad y de 13 a 16 puntos de 76 a 100% de mortalidad.

Induccion brote supresion: se coloca el equipo del electroencefalograma al
paciente se colocan los electrodos y se ve en la computadora el trazo
electroencefalografico, se registra la actividad eléctrica, posteriormente se prepara
una dosis de tiopental 5mgkgds y se inicia la administracion a 1mgkgds durante 20
segundos y se observa el electroencefalograma, se administra la dosis total de
tiopental; se suspende cuando aparece el patrén electroencefalografico de brote
supresion, de no lograr el objetivo se administra otro bolo a 5mgkgds hasta lograr

el objetivo de brote-supresion.

Clasificacion de Marshall: evalta las lesiones cerebrales por tomografia

computada (TC), lo divide en 4 tipos de la siguiente forma:

Tipo | Sin afectacién craneal visible.
Tipo Il Cisternas presentes y linea media centrada o desviada <
smm.

Si hay lesiones hiperdensas o mixtas serdn menores de
25ml.

Puede haber cuerpos extrafios o fragmentos éseos.

Tipo I Cisternas comprimidas o ausentes, con linea media
centrada desplazada > 5mm.

Si hay lesiones hiperdensas o mixtas serdn menores de
25ml.

Tipo IV Desplazamiento de la linea media > 5mm, con lesiones

focales hiperdensas mayores de 25ml.

Focal evacuada Cualquier lesion evacuada quirargicamente.

Focal no evacuada | Lesion hiperdensa mayor de 25ml no evacuada.
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Clasificacion de Fisher: evalia las caracteristicas de la hemorragia

subaracnoidea de la siguiente manera:

Grado | Sin sangre en la TC. No predice vasoespasmo.

Grado Il Sangre difusa pero no lo bastante para formar coagulos. No

predice vasoespasmo.

Grado Il Sangre abundante formando coagulos densos >1mm en el plano
vertical (cisura interhemisférica, cisterna insular, cisterna
ambiens) o >3x5mm en el longitudinal (cisterna silviana e

interpeduncular). Predice vasoespasmo severo.

Grado IV Hematoma intracerebral o intraventricular con o sin sangre difusa
O no apreciada en las cisternas basales. No predice

vasoespasmo.

Analisis de estadistica.

Para el analisis de empled estadistica descriptiva.

Aspectos éticos.

Todos los pacientes contaban a su ingreso a la unidad de cuidados intensivos con
el consentimiento informado. El seguimiento se llevd de manera prospectiva y en
base al expediente clinico, se guardé la confidencialidad de los datos, por lo que

se cumple con los lineamientos de la Declaracién de Helsinki, la Ley General de
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Salud y los principios contenidos en la Guia Internacional para la Armonizacion

ICH de las Buenas Practicas clinicas.

Resultados.

Durante el periodo de estudio ingresaron 41 pacientes con diagnostico de TCE
grave, solamente 26 cumplieron con los criterios de inclusion; de los cuales 18
eran varones (69%), la edad promedio fue de 74 meses con una desviacion
estandar de 48 meses. Los dias de estancia en UCIP fueron de 12.9 dias con una

desviacion estandar de 7 dias.

De acuerdo a la clasificacion de SOFA no se correlaciona el porcentaje obtenido a

la mortalidad que presentaron los pacientes, ver tabla 1.

En la tabla 2 se describe el mecanismo de lesion craneoencefélica. En la tabla 3
se describe el tipo de lesiébn tomografica observada a su ingreso, todos los
pacientes presentaron edema cerebral, 5 pacientes presentaron edema cerebral
como Unica alteracién tomografica y los pacientes restantes presentaron otra
lesion agregada a edema cerebral. En la tabla 4 se describe la clasificacion de

Marshall y Fisher.

En la tabla 5 se resume el tipo de cirugia a la que fueron sometidos los pacientes
con TCE grave, del total de pacientes 16 requirieron alguna cirugia craneana; 2

pacientes fueron sometidos a otro tipo de cirugia por haber sufrido
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politraumatismo; sin embargo 8 pacientes no requirieron ningun tratamiento

quirargico.

Tabla 1. Calificacion SOFA al ingreso de los pacientes a UCIP

Clasificacion SOFA Numero de pacientes Defuncion
(porcentaje de (%)
mortalidad)
1 (<20%) 11 (42) 2
2 (21-40%) 8 (30) 3
3 (41-60%) 6 (23) 1
4 (61-80%) 1(4) 0
5 (>80%) 0 (0) 0

Tabla 2. Distribucion de acuerdo atipo de lesion.

Mecanismo de lesiéon

Numero (%)

Atropellado. 8 (31)
Caida de propia altura. 5(19)
Caida de azotea. 4 (15)
Accidente automouvilistico. 3(12)
Lesiones varias: golpe con TV, caida de barda, golpe con 6 (23)

base de cama, caida de brazos de la mama, golpe con block y

caida de motocicleta (uno de cada uno).
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Tabla 3. Descripcion de tipo de lesion tomogréafica.

Tipo de lesion mas edema cerebral. Numero (%)
Hematoma epidural. 5(19)
Edema cerebral. 5 (19)
Fractura parietal. 4 (15)
Fractura occipital, fractura parietal, 4 (15)

hemorragia intraparenquimatosa.

Fractura de piso medio, hemorragia 3(12)

intraparenquimatosa.

Hematoma epidural. 2 (8)
Tipos fractura occipital, hemorragia 3(12)
subaracnoidea, hemorragia

intraparenquimatosa/ fractura temporo
parietal, hematoma epidural y subdural/
hemorragia subaracnoidea, hematoma

subdural (una de cada una).

Tabla 4. Distribucion de acuerdo a clasificacion de Marshall y Fisher.

Tipo (Hallazgos Numero (%) Defuncién

tomograficos)

Marshall | 3 (11) 0
Marshall 11 10 (39) 0
Marshall 111 8 (31) 3
Marshall 1V 3(11) 2
Fisher Il 1(4) 0
Fisher IV 1 (4) 1




Tabla 5. Descripcion del tipo de cirugia.

Cirugia Numero (%).
No procedimiento quirdrgico. 8 (31)
Craniectomia descompresiva. 8 (31)
Drenaje de hematoma. 6 (23)
Reduccion abierta de fractura de fémur 1(4)
Laparotomia exploradora. 1(4)
Plastia craneal. 2 (7)

En la tabla 6 se describe el nimero de bolos requeridos para inducir brote
supresion en los pacientes estudiados. En la tabla 7 se resume la dosis de
mantenimiento en infusion y el numero de dias; en 3 pacientes hubo
complicaciones hemodindmicas (hipotensién, disminucién del gasto cardiaco,
disminucién de la saturacién venosa de oxigeno); lo que obligd a suspender la

infusién a las 48hrs de tratamiento.

En la tabla 8 se resumen las complicaciones de acuerdo a la presencia de HIC; el
54% de los pacientes presento HIC de ellos como podemos ver la gran mayoria
evoluciono hacia choque neurogénico y la mitad presento crisis convulsivas y
neumonia, por otra parte el 46% no presento HIC solamente uno de ellos presento
choque neurogénico pero esto debido al que el paciente cayo en estado epiléptico
postraumatico desde su ingreso. Entre los pacientes sin HIC el 50% también
desarrollo neumonia. En los totales podemos observar que la mitad de los 26
pacientes que se sometieron a tiopental presentaron choque neurogénico y
neumonia asociada a ventilacion mecanica asistida. Entre otras complicaciones
gque se presentaron hubo 2 pacientes con HIC que desarrollaron sindrome

neuroendocrino; uno de ellos presento diabetes insipida y otro sindrome perdedor
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de sal. Ademéas hubo 2 pacientes con pancreatitis postraumatica uno de ellos

ademas desarrollo neumonia.

El nimero de defuncién fue de 6 (23%) de estos pacientes 5 tenian HIC que los
llevo a choque neurogénico; uno de ellos ademas presento sindrome
neuroendocrino (perdedor de sal). El paciente restante presento choque
neurogénico secundario a estado epiléptico postraumatico. De estos pacientes 5
fallecieron antes de las 72hrs de haber ingresado a la UCIP presentando
clasificacion de Marshall 11l (3) y IV (2) y un paciente con clasificacién de Fisher IV.
Por lo que su muerte fue relacionada con la gravedad de sus lesiones a su

ingreso.

Tabla 6. Numero de bolos de tiopental requeridos para inducir brote

supresion
Bolos a 5mg/kg/dosis Numero (%)
1 18 (69)
2 7 (27)
3 1 (4)

Tabla 7. Dosis de mantenimiento de tiopental por 72hrs

Dosis Numero (%)
3mg/kg/hora 7 (27)
3mg/kg/hora 48hrs 3* (11)
5mg/kg/hora 16 (62)

*Pacientes que presentaron efectos secundarios hemodinamicos al uso de tiopental que requirieron suspension definitiva.
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Tabla 8. Complicaciones de acuerdo a la presencia de HIC.

Sin choque | Con  choque | Crisis Neumonia
neurogénico neurogénico convulsivas
Con HIC: 14 2 12 7 T**
(54%)
Sin HIC: 12 11 1* 1* 6
(46%)
Total 13 13 8 13

* Un paciente en estado epiléptico postraumatico.

** Dos pacientes con sindrome neuroendocrino.

Discusion.

De acuerdo a la bibliografia revisada para inducir brote supresion se refiere a
adultos, nuestro estudio se realizdé en nifios que es una de las diferencias mas
importantes referidas en la literatura. La mortalidad final de los pacientes en
nuestro estudio fue menor a la reportada por otros autores aun considerando que
la mitad de los pacientes presentaba tipos graves en la clasificacion de Marshall y
Fisher los cuales se asociaron con mayor mortalidad. En los efectos adversos ante
el uso de tiopental en bolos no se presentd ninguno y las dosis de mantenimiento
en infusion requeridos para mantener el coma barbiturico fueron intermedios y
bajos; sin embargo durante la infusion, el 11.5% de los pacientes presento
trastornos hemodinamicos consistentes en hipotension, disminucién del gasto
cardiaco y la saturacion venosa de oxigeno que al comparar con un 22 al 31%
reportado por otros autores podriamos considerar que en nuestro grupo fue

menor.
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Una variable que no fue motivo de nuestro estudio pero que vale la pena
mencionar fue la presencia de neumonia asociada a ventilacion mecanica la cual
fue hasta del 50% no importando la presencia o no de HIC lo que podriamos
considerar secundaria debido a problemas de logistica con el personal a cargo de
la via aérea de los pacientes, sin que esto incremente la mortalidad final de los
pacientes. Por otra parte la mayor mortalidad de nuestros pacientes fue como se
reporta en nuestros resultados en las primeras 72hrs de estancia en la UCIP, en
pacientes con calificaciones de Marshall y Fisher elevadas por lo que un

desenlace fatal se relacion6 mas con la gravedad del traumatismo inicial.

Sin ser un objetivo de nuestro estudio podemos comprobar que el indice predictivo
de SOFA no correlaciono con el prondstico de supervivencia en los pacientes
atendidos en nuestra unidad, probablemente debido a que los pacientes que

ingresaron eran previamente sanos.

Conclusiones.

El uso de bolos de tiopental para inducir brote supresion en pacientes con TCE
grave con clasificaciéon de Marshall Il o mayor con o sin HIC en nuestro estudio
demostrd tener menos efectos hemodindmicos que lo reportado en la literatura
aungue no podemos concluir que su utilizacion disminuya la mortalidad final. Se
necesitan estudios aleatorizados para poder concluir que el uso de bolos mejora el
pronéstico final de estos pacientes y que disminuye en forma eficiente el riesgo de

alteraciones hemodinamicas.
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Anexos.

Variables.

Variable
S

Medicién

Tipo de

variable

Codigos

Edad

Meses

Numeérica
continua

Sexo

Fem/masc

dicotdmica

Masculino.
Femenino.

SOFA*

Proporcion

Nominal
ordinal

< 20%.
21-40%.
41-60%
61-80%
> 80%

Mecanis
mo de
lesion.

Tipo de

lesion

Nominal
categérica

Caida de propia altura.

Accidente automouvilistico.

Caida de azotea.

Golpe con objeto (TV).

Caida de barda.

Atropellado.

Golpe con objeto (base de cama).
Caida brazos de la mama.

Golpe con objeto (block).

Caida de motocicleta.

Diagnosti
co.

Tipo de
diagndstic
0

Nominal
categorica.

Hematoma epidural/ edema cerebral.
Edema cerebral.

Fx parietal + edema cerebral.

Fx piso medio, hemorragia
intraparenquimatosa, edema cerebral.

Fx occipital, hemorragia subaracnoidea,
hemorragia intraparenquimatosa, edema
cerebral.

Fx temporo parietal, hematoma epidural y
subdural.

Fx occipital, fx parietal, hemorragia
intraparenquimatosa, edema cerebral.
Edema cerebral, hematoma subdural.
Edema cerebral, hemorragia
subaracnoidea, hematoma subdural.

Clasifica
cion
Marshall

Variable
multidimen
sional de

Nominal
ordinal

Sin afectacion craneal visible.
Cisternas presentes y linea
centrada o desviada < 5mm.

media
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aspectos Si hay lesiones hiperdensas o mixtas seran
tomografic menores de 25ml.
0s en Cisternas comprimidas o0 ausentes, con
pacientes linea media centrada desplazada > 5mm.
con TCE
Cirugia Presencia | Nominal No.
y tipo de | categorica Craniectomia descompresiva.
cirugia Drenaje de hematoma.
Por fractura de fémur.
Laparotomia exploradora.
Plastia craneal.
Complica | Presencia | Nominal No.
ciones y tipo. categorica. | Urosepsis.
Estado epiléptico, choque neurogénico.
Choque neurogénico, HIC, crisis
convulsivas, neumonia.
Hemiplejia.
HIC.
Neumonia.
Choque neurogénico, HIC.
Pancreatitis.
HIC, neumonia.
Neumonia, pancreatitis.
HIC, sx neuroendocrino, neumonia.
Neumonia, pancreatitis.
Desenlac | Vivo/muert | Dicotomica | Muerto.
e 0 Vivo.

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment. Es una herramienta de puntuacién para estimar la gravedad de la morbilidad

y la mortalidad en los pacientes que ingresan a UCIP.
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Hoja de recoleccion de datos.

Nombre Expediente
Edad Meses. Sexo M F
Fecha de ingreso Fecha de egreso

Fecha de inicio de coma barbittrico

NUmero de bolos

Infusion: Dosis Dias

Diagnostico de ingreso

SOFA al ingreso 1 2 3 4 5

Mecanismo de lesién

Cirugia Si  No

Tipo de cirugia

Complicaciones

Desenlace Vivo Muerto
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