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RESUMEN

Antecedentes: El Centro de Control y Prevencion de Enfermedades, en Estados
Unidos de “Centers for Disease Control and Prevention (CDC)" establece que un
Traumatismo Craneoencefalico es una lesion que altera la funcidén normal del
cerebro. Puede ser causada por un golpe o sacudida en la cabeza o una lesion
penetrante. En México el TCE es la tercera causa de muerte, evento que ocurre
con mayor frecuencia en edad pediatrica y representa el 6% de los accidentes
infantiles. Las complicaciones asociadas a este evento neurolégico en edad
pediatrica pueden ser diversas tanto a nivel neurolégico como sistémicas e
incluyen: a) cardiovasculares; b) respiratorias; c) infecciosas; d) gastrointestinales;
e) genitourinarias; o de cualquier otra indole.

Justificacion: El TCE es de gran incidencia en edad pediatrica con alto de grado
de secuelas provenientes del dafio cerebral causado por el traumatismo mismo o
como consecuencia del tratamiento establecido con el objetivo de mantener y
optimizar la presion de perfusidn cerebral. Entre las alteraciones presentes del
TCE se encuentran un sin fin de complicaciones. Entre las mas frecuentes
podemos contar las cardiacas, pulmonares, endocrinolégicas y hematoldgicas. En
nuestra poblacién de estudio, el Instituto Nacional de Pediatria, existe escasa
informacion sobre la prevalencia y las situaciones en las que se presentan
complicaciones sistémicas, por lo que este estudio pretende describir como se
manifiestan éstas en pacientes con TCE, lo que facilitaria el manejo terapéutico,

disminuyendo las posibles complicaciones derivadas de éste padecimiento.

Objetivo: Identificar las principales complicaciones sistémicas mas frecuentes y
sus caracteristicas clinicas-terapéuticas, presentes en pacientes pediatricos con
TCE, del INP, del 1 de enero del 2004 al 31 de diciembre al 2014.

Metodologia: Estudio tipo cohorte, observacional, descriptivo, longitudinal vy
retrospectivo. El procedimiento consisti6 en la recoleccion de informacion de
pacientes pediatricos diagnosticados con TCE, atendidos en el Instituto Nacional
de Pediatria, en el periodo de enero 2004 a diciembre 2014, se disefi¢ una hoja de
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recoleccion de datos, en la que se concentran las variables de estudio. Los datos
para el llenado de la hoja de recoleccidn se obtuvieron de los expedientes clinicos
de pacientes pediatricos diagnosticados con TCE, en el periodo de estudio, de la
consulta de urgencias del INP. Se capturaron los datos recolectados de los
formatos previamente descritos utilizando el programa estadistico SPSS
(“Statistica Package for the Social Sciences”, version 22). Para finalizar con un

analisis estadistico de tipo descriptivo.

Resultados: 128 pacientes cumplieron criterios de inclusion para este estudio.
Las complicaciones sistémicas observadas corresponden a 13.3% (n=17)
pulmonares; 3.1% (n=4) cardiovasculares; 81.3% (104) metabdlicas; 30.5% (n=39)
hematoldgicas; 19.5% (n=25) infecciosas; 0.8% (n=1) renales; y 4.7% (n=6)
hepaticas; en pacientes pediatricos con TCE, del INP, en el periodo del 1 de enero
de 2004 al 31 de diciembre de 2014. En cuanto a las afecciones metabdlicas la
mas frecuente fue hiperglucemia 73.4% (n=94).

Conclusiones: El TCE es un evento agudo neurologico de gran prevalencia en
edad pediatrica con un elevado porcentaje de secuelas a nivel cerebral y
sistémicas, sin embargo son pocos los estudios enfocados a esta problematica en
la poblacion pediatrica. Por lo que nuestro estudio es la primer evidencia en
determinar las secuelas sistémicas en poblacion pediatrica con TCE atendidas en
un hospital de tercer nivel de atencion. La principal alteracion sistémica reportada
fue la hiperglicemia.




1 Antecedentes
1.1 Generalidades del Traumatismo Craneoencefalico (TCE)

Actualmente, el TCE tiene diversas definiciones, la mas aceptada es la descrita
por el Centro de Control y Prevencion de Enfermedades (“Center for Disease
Control and Prevention; CDC)", la cual establece que un TCE es una lesion la cual
altera la funcion normal del cerebro que puede ser causada por un golpe o
sacudida en la cabeza o una lesion penetrante en dicha regién anatomica. (1) El
TCE es la principal causa de muerte, discapacidad en nifios y adultos jovenes de
todo el mundo y esta involucrado en casi la mitad de todas las muertes por
trauma. Debido a que muchas personas sufren afios de discapacidad después de
una lesion cerebral, se pierde productividad de manera general, ademas implica
grandes costos economicos para los individuos, las familias y la sociedad. A través
de una mayor prevencion se podrian salvar incontables vidas y se evitarian afios

de discapacidad. (2)

1.1.1. Epidemiologia

En Estados Unidos, la CDC reporta 600,000 pacientes pediatricos con TCE, éstos
son tratados en un servicio de emergencias cada afo y 250,000 son evaluados en
ambientes no hospitalarios. Una intervencion neuroquirurgica se requiere en <1%
de los casos. Aproximadamente solo el 5-10% de los pacientes presentan
discapacidad de por vida (3). En México, el TCE es la tercera causa de muerte,
precedido por problemas cardiovasculares y cancer, la causa mas comun son los
accidentes de trafico vehicular (75%). (4) El TCE es el traumatismo mas frecuente

en pediatria y representa el 6% de los accidentes infantiles. (5)

1.1.2. Caracteristicas clinico-patolégicas
1.1.2.1. Clasificacion del TCE
El diagndstico de este evento neurologico puede ser obvio en los casos en que se

inform6é de un golpe en la cabeza y cuando se pueden identificar heridas
superficiales, sin embargo, en algunos casos son menos claros y un TCE puede
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estar presentes sin signos superficiales de una lesibn en la cabeza. La
clasificacion de la lesién cerebral se hace con el fin de evaluar el prondstico,
identificar a los pacientes en riesgo de deterioro y elegir el tratamiento adecuado.
(2) La clasificacion del TCE se define tipicamente de manera clinica por la
puntuacion inicial de la escala de coma de Glasgow (GCS), que es una evaluacion
ampliamente utilizada de la funcion neuroldgica, la cual ha sido validada en

numerosos estudios desde su introduccion en 1976. (6)

El TCE se clasifica en a) LEVE: cuando se obtiene una puntuacion de 15 a 13; b)
MODERADA: de 12-9; c) GRAVE: de 8-3. Esta puntuacion se obtiene de la suma
de los puntos obtenidos de la exploracion clinica del paciente con TCE, como se
refiere en el Cuadro 1.

Cuadro 1: Escala coma de Glasgow. (6)

PUNTUACION > ANO <1ANO
RESPUESTA APERTURA RESPUESTA APERTURA RESPUESTA APERTURA
OCULAR OCULAR OCULAR
4 ESPONTANEA ESPONTANEA
3 A LA ORDEN VERBAL AL GRITO
2 AL DOLOR AL DOLOR
1 NINGUNA NINGUNA
RESPUESTA MOTRIzZ RESPUESTA MOTRIzZ RESPUESTA MOTRIzZ
6 OBEDECE ORDENES ESPONTANEA
5 LOCALIZA DOLOR LOCALIZA DOLOR
4 RETIRA AL DOLOR RETIRA AL DOLOR
FLEXION . .
3 (DECORTICACION) FLEXION (DECORTICACION)
2 EXTENSION EXTENSION




(DESCEREBRACION)

(DESCEREBRACION)

SIN RESPUESTA

SIN RESPUESTA

RESPUESTA VERBAL RESPUESTA VERBAL RESPUESTA VERBAL
5 Coherente Balbucea
4 Confuso Llora consolable
3 Palabras inadecuadas inconsolable
2 Sonidosraros Gruiie 6 se queja

Ninguna

Ninguna

El Congreso Americano de Rehabilitacion ("American Congress of Rehabilitation

Medicine"), clasifica al TCE de la siguiente manera:

Cuadro 2:Clasificacion de dafo cerebral (Bl). (7)

TIPO DE TCE

TCE LEVE

TCE MODERADO-GRAVE

Escala Glasgow

15

Glasgow menor de 12

TAC craneo

Sin alteraciones

Alteraciones en tomografia

Otras alteraciones

Sin lesiones cognitivas u
operacionales

Con alteraciones cognitivas u
operacionales

Estancia hospitalaria

<48hrs

>48 hrs

1.1.2.2. Mecanismos de lesién del TCE

Existen dos mecanismos por los cuales se puede producir el dafio cerebral en un

TCE. (Cuadro 3)




Cuadro 3: Mecanismos de dafio cerebral. (8)

MECANISMOS DE DANO CEREBRAL

LESION PRIMARIA LESION SECUNDARIA
Resulta directamente del dafio del impacto. Ocurre al tejido circundante de manera local y
global, como resultado del edema y la isquemia
(No es susceptible de tratamiento, solo de del cerebro y/o la médula espinal.
prevencion)

(Es susceptible de tratamiento y puede ser
exacerbada por un tratamiento inadecuado)

En resumen la lesién primaria es el dafo que se produce en el contenido
intracraneal de manera instantanea por fuerzas mecanicas. Las lesiones
secundarias resultan del proceso inflamatorio y de la alteracion del flujo cerebral,

el dafo ocurre en horas o dias. (8)

La estabilizacion inicial se centra en minimizar las secuelas del dafio primario. La
manera de prevenir el dafo secundario es mediante los cuidados durante la

hospitalizacion y minimizando las secuelas por medio de rehabilitacion. (9)

1.1.3. Diagnéstico

1.1.3.1. Presentacion clinica

El TCE tiene un gran espectro de desenlaces clinicos, desde un trauma menor
asintomatico que no tiene secuelas hasta lesiones fatales, por lo tanto, es
necesario identificar de manera inmediata a aquellos pacientes con riesgo de dafo
cerebral. (10)

Un TCE puede causar diferentes lesiones como: lesion del cuero cabelludo,
fracturas de craneo, lesion del contenido intracraneal (Cuadro 4). El clinico debe
tomar en cuenta que estas lesiones pueden suceder de manera aislada o en
conjunto y todas deben ser consideradas como una posibilidad en el paciente que
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sufre este padecimiento. (11, 13)

Cuadro 4: Generalidades de los tipos de lesién intracraneal.

TIPO DE LESION

GENERALIDADES

REFERENCIA

CONCUSION

Esta es una lesién que no puede ser evidenciada
en una tomografia de craneo (TC), sin embargo
puede estar asociada a pérdida transitoria del
estado de alerta 0 a confusion transitoria.

(12)

CONTUSION

Se trata de un area focal de edema cerebral con o
sin hemorragia que puede ser evidenciada en una
TC. El paciente suele cursar con pérdida del estado
de alerta y/o datos de focalizacién.

(12)

HEMATOMA
EPIDURAL

Un hematoma epidural resulta de un desgarro de
alguna de las arterias meningeas o de un seno
venoso, la mas comdn es la arteria meningea
media. Una fractura temporo-parietal esta presente
en el 75% de los pacientes con hematoma epidural.

(12)

HEMATOMA
SUBDURAL

Se origina del desgarro de venas que se
encuentran entre la corteza cerebral y la dura,
pueden asociarse a maltrato y usualmente son
consecuencia de un mecanismo de aceleracion-
desaceleracion.

(10)

LESION AXONAL
DIFUSA

Esta lesion sucede cuando existe una rapida
aceleracion y desaceleraciéon, causando una
disrupcion de la mielina jalando las fibras axonales
largas.

(10)

FRACTURA DE BASE
DE CRANEO

Dentro de las mas comunes se encuentra la
fractura longitudinal o transversa de la porcion
petrosa del temporal y de la lamina cribosa.

(12)

En un paciente con un TCE debe realizarse una exploracién neuroldgica completa,
ademas de una historia clinica detallada, sin olvidar una intervencion inmediata y
oportuna en cuanto al tratamiento, ya que es muy importante que este ultimo sea

especifico y se realice de forma oportuna ya que influira en el prondstico del

paciente. (14)

Los sintomas del TCE no son especificos y suelen incluir mareo, cefalea, vomito
nausea, desorientacién, amnesia, bradipsiquia etc. La escala de coma de Glasgow
indica la gravedad inicial de un TCE y facilita el seguimiento de los cambios en el
estado del paciente. Su utilidad es exclusiva en el prondstico y mortalidad de los
pacientes, es decir a menor escala de Glasgow peor prondstico y mayor
mortalidad, por lo que es necesario el uso de esta escala desde el primer contacto

con el paciente. (10)

10




Por otra parte, la tomografia de craneo simple, es el estandar de oro para el
diagnostico de dano cerebral en un TCE, aunque debe elegirse con cautela a

aquellos pacientes que requieren el estudio. (14)

1.2 Complicaciones en TCE

Como muchos de los pacientes que ameritan cuidados intensivos, aquellos que
sufren un TCE sobre todo grave, tienen riesgo de desarrollar otras disfunciones
organicas, asi la morbilidad y la mortalidad de pacientes con un TCE grave
pueden verse afectadas por las complicaciones no solo intracraneales, sino
ademas sistémicas (Cuadro 5). Aunado a esto, los pacientes con éste tipo de
dafio suelen requerir terapias agresivas con el fin de mantener la perfusion
cerebral, ademas de poder presentar complicaciones sistémicas derivadas del
tratamiento. Estas alteraciones pueden ser cardiovasculares, respiratorias,

infecciosas, gastrointestinales, genitourinarias o de cualquier otra indole. (13)

Las complicaciones sistémicas después de un TCE, con dafo cerebral pueden
deberse a causas neurogénicas, como es la liberacion masiva de
neurotransmisores de respuesta excitadora y/o respuesta neuroinflamatoria en
respuesta al dafio cerebral o como complicacion de los tratamientos con presencia

tardia de estrés oxidante con dafio celular.(15,16)

En cuanto la respuesta neuroinflamatoria ésta se inicia cuando los mediadores
inflamatorios intracraneales pasan hacia la circulacion sistémica debido a la
disfuncion de la barrera hematoencefalica, asi se observan niveles elevados en
plasma y en liquido cefaloraquideo de citoquinas después del TCE. Las citoquinas
median cambios sistémicos como fiebre, neutrofilia, alteracién en el metabolismo
de los aminoacidos, produccion hepatica de reactantes de fase aguda y alteracion
en la permeabilidad endotelial. (17)




Cuadro 5: Principales complicaciones sistémicas. (13)
RENALES CARDIO- RESPIRARTORIAS | ENDOCRINOLO- HEMATOLOGI- INFECCIOSAS
VASCULARES GICAS CAS
Falla renal Hipotension. Infecciosas: Hipernatremia. Hemorragia con Sepsis.
aguda. Hipertensién. Traqueoendobron- Sindrome de necesidad de Absceso
Falla cardiaca. quitis. secrecion transfusion. cerebral.
Arritmias. Aspiracion. Inadecuada de Choque Meningitis.
Neumonia. horména hemorragico.
Cultivos de esputo antidiurética. Alteraciones en la
positivos. Sindrome de coagulacion.

Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo.

cerebro perdedor
de sal.

Hipoalbuminemia.
Anemia.

Edema pulmonar
neurogénico.

Diabetes insipida.
Sindrome
eutiroideo
enfermo.

En cuanto a la prevalencia existen pocas descripciones o estudios que mencionan
la casuistica de lo encontrado como un total, es decir, cuantos de los pacientes
estudiados desarrollaron en total alguna complicacion, centrandose mas en cada
disfuncion sistémica y su prevalencia, sin embargo podemos mencionar a Gruber
quién estudido 242 pacientes con hemorragia subaracnoidea, encontrando que
81% de estos pacientes desarrollaron al menos una disfuncidn no neuroldgica y
26% falla organica. Mientras que Lim y cols. (2007) reportaron una incidencia de
89% (186/209) de pacientes con al menos una disfuncion organica no neuroldgica
con una proporcidon importante que progreso a falla del 6rgano. (17, 18) Ademas
de manera general se menciona, que 90% de pacientes con TCE grave puede
cursar con una disfuncion organica significativa, aun en ausencia de un dafo
(19) El estudio "OPTIMISM" ("Outcome
2013,

Massachusetts E.U.A, que incluyé a adultos hospitalizados en una unidad de

directo a drganos extracraneales.

Prognostication in Traumatic Brain Injury"), realizado en el en
cuidados intensivos neurologicos, refiere que la complicacion mas prevalente fue
hiperglicemia (79%), fiebre (62%), respuesta inflamatoria sistémica (60%) e

hipotensidn que requirié vasopresores (42%). (20)

El estudio realizado en el 2008 por Mascia L. y cols en Europa, menciona las
comorbilidades sistémicas del dafio cerebral no solo ocasionado por TCE, sino
también por otras entidades como accidente vascular cerebral y tumores. Se
incluyeron 3,147 pacientes adultos de los cuales 41% tenia diagnéstico de TCE.
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En este se mencionan como las complicaciones mas frecuentes en pacientes con
dafio neurologico, la falla respiratoria (40.4%), el dafo renal (37.1%),
complicaciones hematologicas (10.4%) y finalmente hepaticas (5.7%), y
recomiendan que el manejo clinico y las estrategias terapéuticas del paciente con
dafio neurolégico no sea dirigido de manera exclusiva a las alteraciones
intracraneales y que se deben considerar las alteraciones sistémicas como la falla

respiratoria, entre otras.(13)

En otro estudio realizado por Zygun y cols., en 2005, mencionan como
complicacion mas frecuente las pulmonares (81%), seguido de las
cardiovasculares (52%), y de la coagulacion (17%). (18) Corral y cols., en 2005
reportan que de 255 pacientes adultos, con diagnostico de TCE grave las
complicaciones mas frecuentes fueron: sepsis 75%, infecciones respiratorias 68%,
hipotensidén en 44% vy falla respiratoria aguda 41% (SDRA: indice de Kirby <200).
Asi podemos concluir que en la poblacibn mundial las complicaciones mas
frecuentes después de un TCE grave son las pulmonares, cardiovasculares
infecciosas y hematologicas dentro de las cuales se encuentran las alteraciones
de la coagulacion. (14)

1.2.1. Complicaciones Cardiovasculares

Las complicaciones cardiovasculares mas frecuentes posteriores al TCE se

refieren en el siguiente cuadro:

Cuadro 6: Complicaciones cardiovasculares

Alteraciones electrocardiograficas Alteraciones no electrocardiograficas

Arritmias Hipotension

Taquicardia

QT prolongado




La lesion cerebral y el aumento de la presion intracraneal pueden estimular ciertas
areas especificas del cerebro como la A1, A5, el area postrema incluyendo al
hipotalamo, lo que resulta en una liberacion excesiva de catecolaminas disfuncion

autonomica y respuesta inflamatoria sistémica. (21)

La hipotensién después de un TCE ha sido directamente relacionado a peor
prondstico (presion sistolica <90 mmHg) y se relaciona con disfuncién cardiaca.
Las alteraciones en el electrocardiograma que se han asociado con hemorragia
intracraneal son cambios isquémicos y cambios en la repolarizacién. En un estudio
realizado por Vijay Krishnamoorthy y cols., en 2014, donde incluyeron a 59
pacientes con TCE, a los cuales se les realizo un ECG (electrocardiograma) de 12
derivaciones, encontraron que el 22% de pacientes presentaron taquicardia,
42.4% QT prolongado y 10% presentaron anormalidades en la repolarizacion,
cada uno asociado a anormalidades por ecocardiograma( 15.3% tuvieron una
fraccién de eyeccion disminuida y 13.6%movilidad anormal regional de la pared
ventricular). De los pacientes con taquicardia obtuvieron una asociacion univariada
a disfuncién cardiaca obteniendo un OR 4.17 ([1.02-17.05]; P = 0.04), los
pacientes con QTc prolongado OR 9.0 ([1.74-46.65]; P = 0.003) , de los pacientes
con alteraciones en la repolarizacion tuvieron un OR 5.63 ([1.96-32.94]; P = 0.03)
(21)

Los cambios observados como isquémicos en el ECG, no se asociaron a cambios
ecocardiograficos ni disfuncién cardiaca, a comparacion con los cambios
electrocardiograficos de repolarizacion que si fueron asociados a disfuncion
cardiaca. Mientras que H. B. Lim and M. Smith, en 2007, mencionan haber

encontrado relacion directa entre la presencia de QT prolongado y TCE. (21,16)

1.2.2. Complicaciones Respiratorias

Como se ha descrito en previos estudios, las complicaciones respiratorias
secundarias a dafio neuroldgico son de las mas frecuentes (Cuadro 7).
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Cuadro 7: Principales complicaciones respiratorias.

Falla respiratoria Dano pulmonar por
ventilacion
Neumonia Edema pulmonar
neurogénico
Sindrome de diestrés Lesion pulmonar aguda
respiratorio

El sistema nervioso central controla la ventilacion mediante centros respiratorios e
inspiratorios en la formacion reticular ascendente de la médula oblongada, asi
como los centros pontinos (apneusico y neumotacico). La apnea y disfuncion
respiratoria después de un TCE puede tener un gran impacto en el prondstico de
los nifos. (21)

Las causas de la falla respiratoria en TCE son multifactoriales y son producto de
una combinacién fisiopatologica de diferentes entidades especificas y causas
iatrogénicas. Algunas de las causas de falla respiratoria aguda incluyen: a) edema
pulmonar neurogénico; b) neumonitis por aspiracion; c) infecciones de vias
respiratorias bajas; d) sindrome de diestrés respiratorio agudo; e) dafio pulmonar
por ventilacion; f) dafio pulmonar por terapias que pretenden mantener una

adecuada perfusion cerebral. (15, 20)

Existen varios mecanismos que llevan al desarrollo del edema pulmonar
neurogénico: aumento de la permeabilidad microvascular aunado a la descarga
simpatico que lleva a vasoconstriccion pulmonar y sistémica. Esto aumenta la
poscarga del ventriculo izquierdo que resulta en transmision pasiva de presiones
elevadas a la circulacion pulmonar. El analisis de liquido de edema pulmonar ha
revelado la presencia de edema hidrostatico en pacientes con edema pulmonar
neurogénico. Este edema se debe a que la vasoconstriccion pulmonar intensa
causa aumento de la presidon capilar asi como edema hidrostatico que a su vez
destruye la membrana basal, esto resulta en edema ocasionado por aumento de la
permeabilidad capilar. (13)

Figura 1: Mecanismos que llevan al edema pulmonar neurogénico.




disminucionde

distension VI

La lesion pulmonar aguda es una complicacién comun después de un TCE y se
define por la presencia de infiltrados bilaterales y una relacion PaO2/FiO, menor de

300 en ausencia de hipertensién auricular izquierda. (22)

Al parecer una respuesta inflamatoria sistémica aguda juega un rol muy importante
en el desarrollo de lesién pulmonar aguda, iniciando la infiltracion de neutréfilos
activados en el pulmén. (13) Ademas de la liberacion de citoquinas
proinflamatorias y dafio al endotelio pulmonar. (22)

En el estudio "Extracranial complications in patients with acute brain injury:a post-
hoc analysis of the SOAP study 2008", se encontré lesion pulmonar aguda en
25%, con un riesgo triplicado de muerte o de permanecer en estado de coma. (13)
Corral y cols., en 2012, encontraron lesion pulmonar aguda en 42% de la
poblacion estudiada (15), mientras que, Zygun y cols., en 2006 encontraron 52%

de falla respiratoria. (19)

Las estrategias ventilatorias usadas para evitar la falla respiratoria y el dafio
pulmonar pueden ir en contra de las metas de proteccion cerebral en los pacientes
con TCE grave. La restriccion hidrica para minimizar el edema pulmonar se
contrapone a la meta de conseguir una expansion adecuada de volumen con el fin

de mantener una presion de perfusion cerebral idonea. La hipercapnia permisiva
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que lleva a la vasodilatacién, podria exacerbar la hipertension intracraneana. Los
niveles altos de PEEP (presién positiva al final de la espiracion) podrian contribuir
al incremento de la presion intracraneal, mediante el inadecuado retorno venoso o
por la transmision pasiva de la presién intratoracica hacia el sistema venoso. Por
lo anterior muchos clinicos prefieren mantener las metas cerebrales sacrificando la
proteccion pulmonar. (19) Ademas, Holland y Mackersie en 2003, reportaron que
el dafo pulmonar agudo, se observa en 20% de pacientes con TCE grave y 31%
de estos requirieron ventilacion mecanica por mas de 24 hrs. (23)

Diferentes estudios sugieren que la neumonia es la complicacion no neuroldgica
mas frecuente en pacientes con TCE grave, observandose en un 40-65% de los
casos. Suele instaurarse en los primeros 5 dias después del TCE, los organismos
mas frecuentemente implicados son Staphylococcus aureus, Haemophilus
influenzae y Streptococcus pneumonia. Algunos factores de riesgo para el
desarrollo de una neumonia bacteriana temprana incluyen: Colonizacién de via

aérea superior, bronco aspiracion y administracion de tiopental. (17)

1.2.3. Complicaciones Hematologicas

Las principales complicaciones hematoldgicas se describen en el Cuadro 8.

Cuadro 8: Complicaciones Hematoldgicas

Coagulacion intravascular diseminada Trombocitopenia

TTP alargado INR alargado

La alteracion del sistema de coagulacion después de un TCE suele ser comun y
correlaciona con la gravedad del TCE asociandose a un aumento en la mortalidad.
La incidencia de relacion de TCE con coagulopatia es variable ya que depende de
multiples factores como factor tisular, fibrindlisis, consumo de plaquetas etc. (20)

Una consecuencia directa del dafio tisular es la liberacion de factor tisular (FT), lo
que ocurre en grandes cantidades en el cerebro cuando existe dafno tisular, el
factor tisular es conocido por su capacidad de activar la cascada de coagulacion
(via extrinseca). La liberacion del FT es masiva cuando se presentan hematomas
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intraparenquimatosos o lesiones cerebrales con desviacion de la linea media. (24)

El dafo traumatico es una causa directa comun de coagulopatia por hemorragia y
de forma indirecta por reanimacion con liquidos. La coagulopatia asociada a la
lesion suele cursar con una fase de hiper o hipocoagulabilidad, ejemplificado en
una coagulacion intravascular diseminada. La incidencia de coagulopatias es
significativamente mayor en pacientes con TCE, sobre todo en los que sufren un

trauma penetrante. (24)

La presencia de anormalidades en la coagulacion se relaciona con peor
prondstico, por lo cual deben ser tratadas de manera adecuada y oportuna para

prevenir complicaciones secundarias que lleven a un desenlace fatal. (25)

En un estudio retrospectivo realizado por Whittaker y cols., en 2013, donde
reportaron que de 803 pacientes pediatricos con TCE grave, se encontré que la
presencia de coagulopatia temprana fue wun predictor de mortalidad
independiente.(OR 4, p 0.0008) (26)

En un estudio realizado por Talving y cols., en 2011, donde se incluyeron 320
pacientes con una edad media de 10 afos, 87.8% sufrio un TCE cerrado y 39% un
TCE penetrante, se encontréo que 42.8% desarrollé coagulopatia, 38.4% después
de un traumatismo cerrado y 74.4% después de un trauma penetrante. En 95.6%
de los pacientes con coagulopatia el diagndstico incluyé un INR elevado, seguido
de TTP alargado en 48.9% y trombocitopenia en 16.8% (n=23). Mientras mas
grave era el TCE mas se asocio a alteraciones en la coagulacién. Se realizdé una
regresion logistica en donde se identificaron como factores de riesgo para una

coagulopatia: mayor edad, Glasgow bajo contusion/laceracion. (27,28

1.2.4. Complicaciones Endocrinolégicas

Las alteraciones endocrinolégicas secundarias a TCE, son descritas en el Cuadro
9.
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Cuadro 9: Principales complicaciones endocrinologicas

Hiponatremia

Hipernatremia

Secrecion
inadecuada de
hormona
antidiurética

Diabetes insipida

Hiperglucemia

Hipoglucemia

Sindrome cerebral
perdedor de sal

Disfuncion tiroidea

Insuficiencia
adrenal

Deficiencia de
hormona de

crecimento

Una disfuncion hipotalamica-pituitaria-adrenal puede ocurrir en cualquier momento
durante un TCE y es mas comun en aquellos que cursan con dafio cerebral
importante. Las alteraciones endocrinolégicas pueden ser precipitados por dafio
cerebral primario como trauma directo de glandula pituitaria, hemorragia, dafio a
vasos que nutren la hipdfisis, torsion del infundibulo y fracturas de base de craneo
y/o de silla turca. Pueden ocurrir lesiones secundarias debido a isquemia de la
hipdfisis causada por un aumento de la presion intracraneal, hipotensién, hipoxia,
anemia o hipertermia. La disfuncion de la hipdfisis posterior con variaciones en la
secrecion de la hormona antidiurética, es una de las alteraciones clinicas
endocrinolégicas mas significativas en un TCE. (20) Aproximadamente 30% de los
nifos con un TCE y dafo cerebral presentan hipopituitarismo hasta por 5 afios

después del dafio agudo. (29)

Corral y col.,, 2012, reportaron las siguientes alteraciones endocrinoldgicas:
hiponatremia < 130 mmol/L, hipernatremia > 150 mmol/L, sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) (Na < 130 mmol/L, osmolaridad
urinaria que excede la osmolaridad sérica, cerebro perdedor de sal (diuresis
excesiva con sodio urinario menor a 20 mmol/L), diabetes insipida (diuresis > 200
mL/hr en 24 hrs sin respuesta a restriccion hidrica o que necesite tratamiento con
desmopresina, densidad urinaria < 1,005 y osmolaridad urinaria menor de la mitad

del plasma). (15)

Las alteraciones en la funcion tiroidea se observan comunmente de manera aguda

después de un dano cerebral, caracteristicamente un estado de eutiroideo
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enfermo en donde se encuentra un nivel bajo de triyodotironina (T3) y un nivel
normal pero bajo de tiroxina T4, con un nivel de TSH normal o levemente
elevado.(30)

Se ha reportado una alta incidencia e insuficiencia adrenal secundaria en nifios
con TCE y dafo cerebral. En un estudio realizado por Dupuis y cols., en 2010,
donde se estudiaron a 28 pacientes de 2 a 15 anos, se observo insuficiencia
adrenal (definida como cortisol<200 nmol/l (6ug/dl) con ACTH <12 pmol/l), en el
36%, esta fue mas frecuente en pacientes con hipertensién intracraneal. Los nifios
con insuficiencia adrenal secundaria requirieron ventilacion mecanica mas tiempo
ademas de necesitar de dosis mas altas de aminas (noradrenalina),
encontrandose una tendencia a presentar puntajes mas altos en escalas de

disfuncion organica. (31)

Norwood encontré que 16% de los pacientes pediatricos incluidos en su estudio
habian sido sometidos a pruebas de deteccion de deficiencia de hormona de
crecimiento de los cuales 19% resultaron con insuficiencia en la secrecion de
hormona de crecimiento, sin embargo clinicamente en nifios no es evidente la
deficiencia ya que puede ser sustituida por otros factores que intervienen en el
crecimiento como el factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF1). (29)

Ademas la presencia de Diabetes Insipida (DI) secundaria a TCE, se atribuye a la
ausencia de secrecion de la hormona antidiurética (ADH), tras un traumatismo de
los axones neuronales que contienen vasopresina, la cual puede ser temporal o
permanente. Debido al edema inicial que afecta a la region del hipotalamo y la
hipdfisis, se observa un periodo de DI que suele durar dos a 5 dias. A
continuacion, llega una fase de normalidad, mientras las neuronas en destruccion
liberan vasopresina. La fase final da lugar a una diabetes insipida permanente, si
quedan dafiadas una cantidad considerable de neuronas. (32)

En un estudio realizado por Hadjizacharia y cols., en 2008, donde se incluyeron
436 pacientes, se presentd DI en 15.4% de todos los pacientes. Los factores de

riesgo para esta condicion se refieren principalmente a tener una escala de
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Glasgow menor o igual a 8, asi como una escala Abreviada de Dafio Cerebral de
tres o menor y edema cerebral. La diabetes insipida fue un factor de riesgo
independiente para muerte (OR, 3.96; 95% CI [1.65, 9.72];p 0.002) (33)

Por otra parte, la fisiopatologia del dafio en un TCE involucra cambios en el
metabolismo de la glucosa, ademas el estrés induce liberacidn de catecolaminas
que lleva a un estado de hiperglucemia. Se ha documentado que en un TCE existe
un aumento de la glicolisis en el periodo agudo del dafio cerebral, lo que lleva a la
acumulacion de lactato, ademas, se ha encontrado una relacion lineal entre los
valores de glucosa periférica y la cerebral. Generalmente los pacientes que sufren
de un TCE demuestran hiperglicemia como producto de la suma de la presencia
de resistencia periférica a la insulina y respuesta al estrés, lo que puede exacerbar
el dafo por isquemia y resultar en un peor prondstico. Por otro lado se ha
encontrado que la hipoglicemia se asocia a un aumento en la mortalidad. (34,35)

1.3 Terapéutica de las principales complicaciones y/o comorbilidades en
TCE

El tratamiento de cada una de las complicaciones y/o comorbilidades encontradas
en un TCE deben ser tratadas de acuerdo a la alteracién observada. Por tanto es
relevante identificar las complicaciones, asi como las comorbilidades para definir
la estrategia terapéutica, asi como el manejo clinico para disminuir la presencia de
secuelas derivadas del TCE. (19, 34)

En particular, el tratamiento del TCE grave se centra en el objetivo de mantener
una adecuada perfusion cerebral y asegurar el aporte de oxigeno y glucosa
adecuado para preservar la integridad del tejido cerebral evitando el dafo cerebral
primario; sin embargo, no se pone énfasis en las complicaciones sistémicas que
presentan los pacientes. El dafio cerebral primario es seguido por un secundario
que puede exacerbar el inicial, por lo que debe ser tomado en cuenta en la

terapéutica. (36)

1.4 Mortalidad y discapacidad




1.4.1 Hipoxia e hipotension

Se ha evidenciado que la presién de perfusion cerebral (PPC), definida como la
presion arterial media menos la presion intracraneana, debe ser monitorizada
durante el tratamiento del TCE grave. La presion de perfusion cerebral es
autorregulada y pareada con la tasa metabdlica de uso de oxigeno intracerebral.
Por lo anterior la PPC refleja el funcionamiento del tejido cerebral y la dinamica de
los fluidos intracraneales, asi su monitorizacion traduce el estado de oxemia

cerebral. Siendo un marcador del prondstico de los pacientes.

Un estudio realizado por Clifton y cols reportado en las guias de TCE 2012
publicadas por la Federeracion mundial de las sociedades de terapia intensiva y
cuidados criticos pediatricos, analiz6 los valores de PPC de 392 pacientes en un
estudio controlado y aleatorizado sobre hipotermia terapéutica en TCE grave.
Encontrando que una PPC menor de 60 mm Hg se asociaba a peor prondstico, al
igual que una PIC >25 mm Hg y una PAM <70 mm Hg.

Se recomienda que las cifras de PPC en la edad pediatrica sea entre 40 y 50 mm
Hg. Sin embargo no se recomienda el uso de cargas y vasopresores de forma
excesiva para mantener la TA media elevada ya que puede estar asociado a un
peor prondstico. (37). Y en caso de necesitar expansion de volumen intra-vascular,
el uso de solucion hipertonica al 3% puede ser una mejor opcion que el cristaloide
isoténico ya que ademas de la expansion intra-vascular obtendremos el beneficio

de la disminucién del la presion intracraneana.

La perfusion cerebral disminuye si existe descenso de la PPC ( por hipotension
sistémica,hipertension intracraneana o vasoespasmo) O por vasoconstriccion

cerebral provocada por hipocapnia. (38)

Se reporta que el 85% de mortalidad en un TCE grave ocurre las primeras dos
semanas Yy los dos factores que se observaron influyen en mayor medida en esta

mortalidad son la hipotensién y la hipoxia. (39)

La hipoxia cerebral es un marcador relacionado con aumento en la mortalidad y
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se asocia a un peor pronostico a corto plazo despues de un TCE. Siendo
independiente de la elevacién de la presion intracraneana, el descenso de la PPC
o la gravedad del TCE. (38,40)

Figaji et.al 2009 observd que mantener una oxigenacion cerebral (PbtO2) de entre
5mmhg y 10mmhg por dos hrs en pacientes con TCE grave se asocio de manera
independiente a un mayor riesgo de presentar muerte (Odds ratio 26.8; 95% IC,
2.7-265) o discapacidad grave(odds ratio 27.4; 95% IC, 1.9-391) (37).

1.4.2 Fiebre

En las guias de TCE 2012, no se incluyo la hipertermia como punto a tratar
debido a que no se encontraron estudios con los criterios de inclusion de las
guias, sin embargo mencionan un estudio realizado por Heindl y Laub en donde se
reporta que la hipertermia postraumatica (definida por 38.2°C, por 1 semana) se
asocia con un peor pronostico y desenlace clinico al ser comparado con
normotermia , en una cohorte de 82 pacientes con TCE grave (81% vs. 19%; p
.01). (37) Debido a lo mencionado se suguiere prevenir o tratar la hipertermia
después de un TCE.

Por otro lado podemos equiparar la relacion que tiene la fiebre con lesidn
neuroldgica después de un paro cardiorespiratorio con el dafio neuroldgico,

aunque no es el mismo mecanismo de lesion neuroldgica.

Se ha tratado de describir el mecanismo por el cual la fiebre provoca lesion
neurologica en TCE de la siguiente forma:

El dafo cerebral en un TCE en la fase aguda, dispara una cascada de reacciones
celulares y moleculares. Cuando se presenta hipertermia de cualquier etiologia
(central, infecciosa, inflamatoria) de manera simultanea con un dafo cerebral

causado por el trauma, se crea sinergia potenciando los mecanismos de dafo




neurologico.(41)

Figura 2 Dafo neuroldgico por hipertermia
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2. Justificacion

El TCE es de gran incidencia en edad pediatrica con alto de grado de secuelas
provenientes del dafio cerebral causado por el traumatismo mismo o como
consecuencia del tratamiento establecido con el objetivo de mantener y optimizar
la presion de perfusion cerebral. Entre las alteraciones presentes del TCE se
encuentran un sin fin de complicaciones, entre las que se cuentan las pulmonares,

hematoldgicas, cardiacas, endocrinologicas, renales y hepaticas.
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En nuestra poblacién de estudio y en pediatria en general existe escasa
informacion sobre la prevalencia y las caracteristicas con que se presentan las
complicaciones sistémicas. Este estudio pretende determinar su presentacion
clinica, asi como su manejo terapéutico, esto con el fin de obtener informacién que
facilite la identificacion de dichas alteraciones facilitando su manejo, con la

finalidad de disminuir su incidencia.

3. Pregunta de investigacion

¢Cuales son las principales complicaciones sistémicas y las caracteristicas
clinicas-terapéuticas, presentes en pacientes pediatricos con TCE?.

4. Objetivos

4.1. Objetivo General

Identificar las principales complicaciones sistémicas y las caracteristicas clinicas-
terapéuticas presentes en pacientes pediatricos con TCE, del INP, del 1 de enero
del 2004 al 31 de diciembre al 2014.

4.2. Objetivos Particulares

1. ldentificar las complicaciones sistémicas (pulmonares, cardiovasculares,
metabdlicas, hematologicas, infecciosas, renales y hepaticas), en pacientes
pediatricos con TCE, del INP, en el periodo de estudio previamente mencionado.

2. Describir las caracteristicas demograficas y clinicas (edad, género, tipo de

TCE), de la poblacion de estudio.

3. Identificar los mecanismo de lesion y lesiones asociadas con respecto al grado
de TCE.




4. Senalar la frecuencia de las alteraciones sistémicas en relacion al grado del
TCE y de la presion intracraneal.

5. Determinar la frecuencia de las alteraciones sistémicas en relacion con el grado

de TCE y de la presion intracraneal.

6. Establecer la frecuencia de fiebre, hiperglicemia, e hipotension con respecto al
grado de discapacidad que presenta la poblacién estudiada.

7. ldentificar el tipo de estrategias terapéuticas y su frecuencia usadas en el
manejo de la poblacion de estudio.

5. Clasificacion del estudio

Disenio del estudio: Cohorte; por su finalidad es un estudio descriptivo; por su
secuencia temporal es un estudio longitudinal; por su control de asignacién es un
estudio observacional; y por su inicio en relacién a la cronologia de los hechos es

un estudio retrospectivo.

6. Materiales y Métodos

6.1. Poblacién de estudio
Pacientes pediatricos con TCE y complicaciones sistémicas, del INP, en edades
desde 0 a 18 afos, que cuenten con expediente completo y que hayan acudido

entre el 1 de enero de 2004 al 31 de diciembre de 2014, a consulta por este

evento.

6.2. Ubicacion del estudio

Este estudio se realizara con las colaboraciones del Departamento de Urgencias,
y del Laboratorio de Neurociencias del Instituto Nacional de Pediatria.
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6.3. Procedimiento

disefio de hoja
recoleccion datos

revision de defiiniciones
operacionales por los
recolectores de
datos(médicose
investigadores)

analisis estadistico
descriptivo

captura de info. en base de llenado de hojas de
datos recoleccion

la informacién de la hoja de
recoleccion proviene de los
expedientes clinicos de
pacientes pedidtricos
diagnosticados con TCE en
el periodo de estudio .

6.4. Criterios de seleccion

Inclusioén:
a) Pacientes pediatricos en edades de 0 a 18 afios.
b) Pacientes que fueron diagnosticados con TCE con complicaciones
sistémicas, en cualquiera de los diferentes niveles de gravedad.
c) Pacientes que recibieron atencion médica en el Instituto Nacional de
Pediatria, dentro de las primeras 24 horas posteriores al evento.




Exclusion:

a) Que se documente la existencia de comorbilidades sistémicas previas al

TCE asociadas en el paciente.

b) Que no se cuente con el expediente fisicamente.

Eliminacion:

a) Que en el periodo de estudio el paciente haya sido transferido a otro centro

médico.

6.5. Variables de estudio

Las variables de estudio son descritas en el siguiente cuadro:

Cuadro 9: Informacion general de la variables utilizadas en el estudio.

Variable | Tipo Definicion Definicion Unidad de Medicién
conceptual operacional
Género Nominal Del latin genus / generis,agrupacion de los 1. Masculino Femenino, masculino
seres vivos, segun caracteristicas que )
comparten entre ellos. 2. Femenino
Edad actual Cuantitativa Del latin aetas refiere al tiempo transcurrido Afos, meses y/o dias Afos, meses, dias
desde el nacimiento de un ser vivo. cumplidos
Tipo de TCE Nominal Categorizacién de la forma en que se 1. Cerrado Cerrado, penetrante,
presento el impacto en la region aplastamiento, explosion
craneoencefalica. 2. Penetrante
3. Aplastamiento
4. Explosién
Mecanismo de Nominal Del latin mechanisma, se refiere la totalidad 1. Accidente de Accidente de vehiculo
lesién de los diversos componentesque integran un vehiculo automotor automotor, caida, maltrato o
suceso. i agresion de tercero,
2. Caida desconocido
3. Maltrato
4. Agresion de
Tercero
5. Desconocido
Grado de TCE Ordinal Categorizacion de la gravedad de un impacto 1. Leve leve, moderado, grave
en la regién craneoencefalica.
2. Moderado
3. Grave
Escala de Cuantitativa | Clasificacion de signos y sintomas referidos Puntaje de riesgo 3 al 15 3,4,5,6,7,8,9,10, 11,12, 13,
coma de al vento posterior del trauma 14,15
Glasgow craneoencefalico, que indica la gravedad del
dafo neurolégico.
Manejo Nominal Manipulacién de estructuras anatémicas de la 1. Presente Presente, ausente
neuroquirurgic cabeza, mediante instrumental quirargico,
o con la finalidad de realizar un tratamiento o 2. Ausente
un diagnéstico de las lesiones ocasionadas
por el traumatismo craneoencefalico.
Signos de Nominal Datos anatémicos obtenidos de exploracién 1. Presente Presente, ausente
fractura de que indiquen falta de integridad en el craneo. Ausente
base del
craneo
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Fractura de Nominal Falta de integridad de la estructura ésea 1. Presente Presente, ausente
craneo referente al craneo. 2
palpable . Ausente
Glucosa en Cuantitativa | Parametro bioquimico, que indica la cantidad mg/dL mg/dL
sangre de azucar en el cuerpo.
Hemoglobina | Cuantitativa | Parametro bioquimico, que indica la cantidad g/dL g/dL
de proteina en los glébulos rojos que
transporta oxigeno en sangre.
Tiempos de Cuantitativa Tiempo que tarda el plasma en coagularse. Segundos y porcentaje Segundos y porcentaje
coagulacion Se utiliza para su medicién el TP, TPT e INR.
Presién Cuantitativa Fuerza o presion ejercida por la sangre mmHg mmHg
sanguinea circulante sobre las paredes de los vasos
sanguineos.
Terapéutica Nominal Uso de maniobras, estrategias o sustancias 1. Ketorolaco Ketorolaco
para el manejo del paciente con trauma 2 Paracetamol
craneoencefalico. . Paracetamol Ibuprofeno
3. Ibuprofeno Fenitoina)
4. Dfh Metamizol
(definilhidantoina o Midazolam
fenitoina) glazepanr;.
. uprenorfina
5. Metamizol Vecuronio
6. Midazolam Lidocaina
7. Diazepam Tramadol
38 B i Dexametasona
uprenorfina Tiopental
9. Vecuronio Vitamina k
10. Lidocaina BOPaTi?a
ropofo
11. Tramadol Metilprednisolona
12. Dexametasona Manitol
13. Tiopental Sol. hiperténicas
14. Vitamina k Norepinefrina
' Fentanil
15. Dopamina Otros
16. Propofol Ninguno
17. Metilprednisolona
18. Manitol
19. Soluciones
hipertonicas
20. Norepinefrina
21. Fentanil
22. Otros
23. Ninguno
Lactato Cuantitativa Intermediario de la glucosa en el musculo mU/mL mU/mL
esquelético, cardiaco, eritrocitos y otros
tejidos.
Electrélitos Cuantitativa | Minerales presentes en la sangre que llevan mEqg/L mEg/L
sanguineos una carga eléctrica. En este caso se usaran
Na2+’ K+’ Mgz+, Ca2+ y CI
Plaquetas Cuantitativa Fragmentos citoplasmaticos pequefios 10%/uL 10%/uL
irregulares y carentes de nucleo, utiles para
la hemostasia.
Creatinina Cuantitativa | Compuesto organico generado a partir de la mg/dL mg/dL
degradacion de la creatina y que es filtrada
por los rifiones.
Transaminasa | Cuantitativa | Enzimas con funcién metabdlica en el interior mU/mL mU/mL
s de las células, se encuentran en muchos
érganos: higado, corazén y rifiones.
Frecuencia Cuantitativa Latidos que presenta el corazén un minuto. Latidos por minuto Ipm
cardiaca
Frecuencia Cuantitativa Respiraciones que se presentan en un Respiraciones por minuto rpm
respiratoria minuto.
Saturacion de | Cuantitativa | Grado de saturacion de la hemoglobina con % %
oxigeno el oxigeno.
2




Temperatura Cuantitativa | Magnitud escalar relacionada con la energia Grados centigrados °C
interna. Magnitud referida a las nociones de
calor o frio medido con termémetro
Medicion de Cuantitativa Medicion de la relacién dinamica entre el 1. Presente Presente, ausente.
presion craneo y su contenido.
intracraneal 2. Ausente
Terapia no Nominal Uso de terapéutica que no involucra el uso de 1. Presente Presente, ausente.
farmacologica farmacos.
2. Ausente
Desarrollo de Nominal Enfermedades o patologias que se presentan 1. Presente 1. Hipotensién arterial
afecciones posterior o como consecuencia de una 2.  Hipertension arterial
secundarias enfermedad primaria. 2. Ausente 3. Hipoxemia
4. Fiebre
5. Hiperglucemia
6. Cardiacas
7.  Pulmonares
8. Renales
9. Abdominales
10. Infecciosas
11. Neuroldgicas
12. Metabodlicas
13. Hematoldgicas
Diagnostico de Nominal Falta o limitaciéon de alguna capacidad fisica 1. Presente Presente, ausente
discapacidad o mental que se presneta como resultado del
al alta TCE y es diagnosticada al alta. 2. Ausente
Buena Nominal Proceso en el que un apersona se recupera 1. Presente Presente, ausente
recuperacion adecuadamente posterior a un evento
al alta patoldgico. 2. Ausente

6.6. Analisis estadistico e interpretacidon de los datos

Los datos reportados fueron expresados de acuerdo a la variable en proporciones,

referidas a frecuencias y porcentajes con respecto al total de pacientes incluidos.

Para el analisis estadistico descripcional bivariado, de los datos obtenidos de los

expedientes clinicos de los pacientes en estudio, se utilizaron tablas de

contingencia, para determinar la relacion entre las variables elegidas.

7. Consideraciones Eticas

Los resultados presentados corresponden al trabajo derivado del Protocolo INP

No. 04/2016, el cual fue sometido y aprobado por los Comités de Investigacion y

de Etica del INP. Este estudio fue conducido de acuerdo con los principios éticos

originados en las guias de buenas practicas clinicas (ICH y GCP) y en

cumplimiento de los requerimientos regulatorios locales vigentes. Los datos

recolectados durante la investigacion seran estrictamente de caracter cientifico e
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informativo, manteniendo en todo momento la confidencialidad de los pacientes y

de los profesionales de la salud involucrados.

8. Resultados

De 1368 pacientes pediatricos con diagnostico de TCE (CIE 10 de S06), atendidos
en el Servicio de Urgencias del INP y con expediente clinico, del 1 de enero de
2004 al 31 de diciembre de 2014, se revisaron 793 debido a que los pacientes
registrados en el periodo del 2004 al 2008 no contaban con expediente activo. 74
no correspondian al diagnostico de TCE y 18 fueron defunciones con expediente
incompleto, por lo que se eliminaron del estudio para evitar sesgos de seleccion.
Considerando lo anterior, 128 pacientes cumplieron criterios de inclusion para este

estudio.
8.1. Principales complicaciones sistémicas.

Las complicaciones sistémicas observadas corresponden a 13.3% (n=17)
pulmonares; 3.1% (n=4) cardiovasculares; 81.3% (104) metabdlicas; 30.5% (n=39)
hematologicas; 19.5% (n=25) infecciosas; 0.8% (n=1) renales; y 4.7% (n=6)
hepaticas; en pacientes pediatricos con TCE, del INP, en el periodo de estudio

previamente mencionado.

En cuanto a las afecciones metabdlicas la mas frecuente fue hiperglucemia 73.4%
(n=94). Aunque también se encontraron alteraciones como hiperlactatemia y en
electrolitos, sobretodo en K*, Na** y Ca*".

8.2. Caracteristicas demograficas y clinicas de la poblacién estudiada

El género predominante fue el masculino con 61% (n=72, Grafica 1), en cuanto a
la edad mas frecuente fue menor de un afo (n=19, Grafica 2) y al agrupar en
grupos etarios el de mayor frecuencia fue el conjunto de preescolares 41.7%
(n=53), seguido por los escolares 28.4% (n=36; Grafica 2).




Grafica 1: Distribucién de poblacién por sexo.
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Grafica 2: Frecuencia de la distribucion de pacientes con TCE por grupo etario.
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8.3. Frecuencia del grado y tipo del TCE, encontrado en la poblacion
pediatrica.

El grado de TCE de mayor frecuencia corresponde al leve (55.5%, n=44; Grafico
3), seguido por grave (31.3%, n=25). En cuanto a las caracteristicas del TCE
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estudiado, se encontraron 99.2% (n=127) traumatismos cerrados y 0.8% (n=1)
penetrante.

Grafica 3:Distribucién porcentual del grado de TCE segun escala de Glasgow.
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8.4.Principal mecanismo de lesion que precede al TCE y su relacion.

Al analizar el mecanismo de lesion que causoé el TCE en la poblacion se encontré
que las caidas son el principal mecanismo con el 68% (n=87), seguido por
accidentes vehiculares con un 11.7% (n=15; Grafica 4).

Grafica 4: Porcentaje de mecanismo de lesion en que se produjo el TCE.
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En cuanto a los accidentes vehiculares, se presentaron 20% (n=3) de defunciones
de pacientes victimas del mismo accidente. De aquellos nifios con TCE debido a
este mecanismo ninguno se encontraba usando el cinturén de seguridad. En el
caso de los accidentes en bicicleta, ninguno de los nifios con TCE se encontraba

usando casco.

Mientras que en el caso de la caida se observo que la altura mas frecuente fue

mayor de un metro pero menor de dos 38.9% (n=33; Grafica 5).

Grafica 5: Frecuencia de la altura de caida, como mecanismo de lesidn

precedente al TCE.
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En particular se observo que la caida fue el principal mecanismos que precede el
traumatismo de grado leve en un 56.30% (n=49), seguido por grave 32% (n=28);
Gréfico 6).
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Grafica 6 : Relacion entre caida y grado de TCE.
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Ademas, de 122 pacientes que presentaron lesion intracraneal tras la caida, se
observo que 21.3% (n=26) se presento con una caida<im; 35.2% (n=43), con una
caida=1m, pero menor a 2m; 43.4% (n=53) fueron causadas por caidas mayores o

iguales a dos metros (Tabla 1).

Tabla 1: Lesiones intracraneales en relacion a altura de caida como mecanismo

de lesion.
Altura | Hematoma | Hematoma Hematoma Fractura Hematoma Contusion
de epidural subdural intraparenquimato subaracnoi | Hemorragica

caida so deo

<1 mt 6.5%(n=8) | 4.9%(n=6) 0.8%(n=1) 8.1%(n=10) 0 0.8%(n=1)
>Imt | 14.7%(n=18) | 4%(n=5) 0 13.9%(n=17) 0.8%(n=1) 1.6%(n=2)
<2mts

>2mts | 14.7%(n=18) | 2.4%(n=3) 4%(n=5) 19.6%(n=24) 0.8%(n=1) 1.6%(n=2)

Al relacionar el grado de TCE con el mecanismo de accidente vehicular se

encontr6 que 40% (n=6) de los pacientes cuyo mecanismo de accidente fue




vehicular conté con un TCE clasificado como grave, porcentaje igual al observado
en TCE leve, mientras que moderado fue en un 20% (n=3; Tabla 2).

Tabla 2: Frecuencia del grado de TCE comparado con accidente vehicular.

Accidente vehicular
Presente Ausente
Grado de TCE Leve 6 65
moderado 3 14
grave 6 34
Total 15 113

Al examinar la presencia de accidente peatonal con respecto a TCE se
describieron que de los 8 casos de TCE causados por este evento fueron
clasificados como graves 50% (n=4), seguidos por los moderados 25% (n=2), y
leves 25% (n=2).

Con respecto al mecanismo de lesién accidente en bicicleta, se reportaron 4
pacientes que resultaron con TCE, clasificados como leves. Cabe destacar que

ningun paciente se encontraba portando un casco.

Cuando se observaron las frecuencias relacionadas del maltrato como mecanismo
de TCE y el grado en que resultaron, se observd que la totalidad de estos
pacientes con diagnostico de maltrato fisico resultaron en un TCE leve 100%
(n=3). Cuando un objeto en movimiento fue el causante del TCE se observé que
75% (n=3) resultaron en TCE leves y 25% (n=1) en moderado.

8.5. Frecuencia de las alteraciones sistémicas en relacién con grado de TCE
y de la presion intracraneal.

En las siguientes tablas se describe la frecuencia de las alteraciones sistémicas de
interés en relacion al grado de TCE.
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de TCE.

Tabla 3: Frecuencia de las principales afecciones pulmonares en relacién a grado

de TCE.
Frecuencia Porcentaje
Grado de TCE Leve 4 23.6%
Moderado 6 35.2%
Grave 7 41.2%
Total 17 100%

Tabla 4: Frecuencia de las principales afecciones cardiacas comparado con grado

de TCE.
Frecuencia Porcentaje
Grado de TCE Leve 0 0
Moderado 0 0
Grave 4 100%
Total 4 100%

Tabla 5: Afecciones metabolicas comparadas con grado TCE.

Frecuencia Porcentaje
Grado de TCE Leve 49 47.1
Moderado 16 15.4
Grave 39 37.5
Total 104 100%

Tabla 6: Afecciones hematologicas y grado de TCE.

Frecuencia Porcentaje
Grado de TCE Leve 22 56.4
Moderado 2 5.1
Grave 15 38.5
Total 39 100%




Tabla 7: Afecciones infecciosas y grado de TCE.

Frecuencia Porcentaje
Grado de TCE Leve 7 28%
Moderado 3 12%
Grave 15 60%
Total 25 100%

Al analizar las alteraciones en los valores de presion intracraneal con respecto a la

presentacion de las diferentes afecciones sistémicas se encontro lo siguiente:

Tabla 8: Relacion entre presion intracraneal y alteraciones sistémicas.

AFECCION
SISTEMICA

PORCENTAJE EN QUE
SE MIDIO PIC

PORCENTAJE DE PACIENTES CON
HIPERTENSION ENDOCRANEANA

PULMONARES

17.6%

33.3%

RENALES

100%

100%

HEMATOLOGICAS

10.25%

25%

INFECCIOSAS

16%

25%

METABOLICAS

11.53%

25%

TRASTORNOS EN LA
COAGULACION

16%

16%

8.5.1.Principales lesiones intracraneales

Se encontraron 70 pacientes con fracturas de craneo, de las cuales 52%(n=37)
fueron lineales, 40%(n=28) hundidas y 17%(n=12) fracturas de la base de craneo,

especificando que algunos pacientes cursaron con dos tipos de fracturas.

En aquellos pacientes a los que se les realizé6 un estudio de imagen en el cual

mostraron alteraciones se observé una alta frecuencia de Hematoma epidural 36%

(n=59; Grafica 7).
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Grafica 7: Lesiones cerebrales encontradas en TCE.
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8.6. Comparacion de grado de TCE con lesion intracraneal.
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Gréfica 9: Hematoma epidural en relacion al grado de TCE.
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De los pacientes con del TCE leve que presentaron un hematoma epidural, 15%
(n=5) obtuvo una calificacion de 13 puntos, 15% (n=5) de 14 puntos y 70% (n=23)
15 puntos; de éstos ultimos 39% (n=9) contaba con una edad igual o menor de un

ano.

Grafica 10: Hematoma subdural comparado con grado de TCE.
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De los pacientes con hematoma subdural y glasgow leve, 27% (n=6) obtuvo un

puntaje de 13 en la escala de glasgow y 73 % (n=16) 15 puntos.

Grafica 11: Hemorragia subaracnoidea comparado con TCE.
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Hemorragia subaracnoidea
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En cuanto al puntaje obtenido en aquellos pacientes con hemorragia
subaracnoidea y TCE leve, los porcentajes para 13, 14 y 15 puntos en la escala de

glasgow fueron 33.3%(n=6) para cada puntaje.

Gréfica 12: Contusion hemorragica comarado con grado de TCE.
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Gréfica 13: Dafo axonal difuso comparado con grado de TCE.
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Grafica 14: Hematoma intraparenquimatoso en relacion a grado de TCE.
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De los pacientes a los cuales fue medida la presion intracraneal, 33% presentaron
TCE moderado (n=4) y 66% grave(n=8), de los cuales 33% (n=4) resultaron con
hipertension intracraneal y estaban clasificados como TCE graves. Las
complicaciones mas frecuentes al compararlas con los pacientes que presentaron

hipertension intracraneal, fueron metabdlicas.
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8.7. Determinacion de frecuencia de fiebre, hiperglicemia, e hipotension con
respecto al grado de discapacidad que presenta la poblacion estudiada.

Los resultados obtenido cuando se observaron las alteraciones en los valores de
la presion arterial con respecto al grado de gravedad del TCE fueron los

siguientes:

Grafica 15: Hipotension arterial comparada con gravedad de TCE.
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Grafica16: Gravedad del TCE en relacién con hipertension arterial.
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Al analizar la relacidn existente entre la frecuencia de fiebre, hiperglicemia, e
hipotensién con respecto al grado de discapacidad que presenta la poblacion
estudiada se observo lo siguiente: 16.4% (n=21) de la poblaciéon presento
diagnodstico de discapacidad al alta, de los cuales 57% (n=12) de los pacientes
presentaron fiebre, 80% (n=17) hiperglucemia y 15 (71%) hipotensién arterial.

8.8. Estrategias terapéuticas usadas en el manejo de la poblacién con TCE.

En cuanto a las principales estrategias terapéuticas empleadas en el manejo de la

poblacion de estudio se observé lo siguiente:

En 46% de la poblacion se emplearon estrategias no farmacologicas como el uso
de la posicién de 30° de la cabecera; mientras que en el 98.4% se utilizé terapia
farmacolégica, en donde los medicamentos mas usados resultaron ser los

antibioticos en un 72%(n=92) ver tabla 8.

Tabla 8: porcentaje de medicamentos usados como tratamiento en TCE.

MEDICAMENTO PORCENTAJE
ANTIBIOTICOS 71.90%
BUPRENORFINA 60.20%
KETOROLACO 52.30%
MIDAZOLAM 50.80%
DIFENILHIDANTOINA 43.80%
LIDOCAINA 43.80%
VECURONIO 43.00%
PARACETAMOL 33%
NOREPINEFRINA 24.20%
DEXAMETASONA 20.30%
FENTANIL 15.60%
METAMIZOL 16%
SOL HIPERTONICA 14.3%
TIOPENTAL 13.30%
VITAMINA K 13.30%
DOPAMINA 10.20%
MANITOL 9.40%
IBUPROFENO 7.80%
TRAMADOL 6.30%

44




DIAZEPAM

5.50%

METILPREDNISOLONA

4.70%

PROPOFOL

4.70%

Nota: En este estudio el uso de la dexametasona solo fue enlistado como parte del
régimen terapeutico del paciente con TCE , en desconocimiento si fue usado como
parte directo del tratamiento para TCE como medida anti-edema. Sin embargo,

dentro del tratamiento neurointensivo protocolizado que se lleva a cabo en nuestro

hospital, la dexametasona no se utiliza como medida anti-edema.

En base al tipo de TCE observamos que los medicamentos mas usados para TCE
leve fue ketorolaco en un 63.5% (n=47), para moderado buprenorfina en un 93.3%

n=14 ara grave midazolam en un 90%(n=35). Ver tabla 9.
( )y para g ( )

Tabla 9: Uso de medicamentos segun grado de TCE.

MEDICAMENTOS TCE LEVE TCE MODERADO | TCE GRAVE

MIDAZOLAM 24% 80.00% 90%
KETOROLACO 63.50% 66.70% 52.30%
PARACETAMOL 37.80% 13.30% 30.80%
IBUPROFENO 9.50% 0% 7.80%
METAMIZOL 14.90% 20% 15.60%
DIAZEPAM 4.10% 0% 5.50%
BUPRENORFINA 43.20% 93.30% 60.20%
VECURONIO 21.60% 66.70% 74.4%
LIDOCAINA 20.30% 80% 74.40%
TRAMADOL 10.80% 0% 0%
DEXAMETASONA 25.70% 13.30% 12.80%
TIOPENTAL 8.10% 13.30% 23.10%
DOPAMINA 8.10% 6.70% 15.40%
PROPOFOL 4.10% 6.70% 5.10%
METILPREDNISOLONA 4.10% 13.30% 2.60%
MANITOL 4.10% 20% 15.40%
NOREPINEFRINA 12.20% 46.70% 38.50%
FENTANIL 14.90% 13.30% 17.90%
ANTIBIOTICO 70.30% 86.70% 69.20%
DIFENILHIDANTOINA 31.10% 66.70% 59%




9. Discusién
El estudio de las secuelas derivadas del TCE en poblacion pediatrica es de interés

para favorecer el conocimiento de la fisiopatologia, asi como de la determinacion
del prondstico de aquellos pacientes que presentan este tipo de lesion aunado a

complicaciones sistémicas.

Las complicaciones sistémicas en TCE son comunes, sin embargo en pediatria
han sido escasamente descritas. En este trabajo se encontré que el mayor numero
de complicaciones pertenecen a las de indole metabdlico en un 81.3% (n=104), de
las cuales la alteracién encontrada con mayor frecuencia fue la hiperglucemia. Un
estudio realizado por Muehlschlegel S y cols en el 2013 concluy6 que la alteracion
relacionada en mayor medida a TCE fue la hiperglucemia, lo cual muestra similitud
con nuestros resultados. (20)

La hiperglucemia que se observa en los pacientes con TCE se explica como un
mecanismo de respuesta al trauma, ademas el estrés induce liberacion de

catecolaminas que lleva a un estado de hiperglucemia. (34,35)

En la literatura mundial las alteraciones encontradas con mayor frecuencia son las

de indole pulmonar como se describe a continuacion:

En un estudio de cohorte internacional realizado en unidades de cuidados
intensivos en el 2008 por Mascia L. se observd como principal complicacion la
disfuncion respiratoria, seguida por cardiovascular y coagulopatia, mencionando
en ultimo lugar sepsis. (13) Una revision sistematica realizada en el 2007 concluye
que las alteraciones pulmonares son de las alteraciones sistémicas que se
presentan en mayor medida después de un TCE. (16) En un estudio realizado en
una unidad de cuidados intensivos del 2012 al 2013 se encontr6 mayor
prevalencia de disfuncién respiratoria seguida de cardiovascular. (42) Esta
diferencia puede deberse a que en la mayoria de los estudios se agrupan las
alteraciones sistémicas en cuanto a fallas organicas y no por sistemas. Por

ejemplo, en el primer estudio y el ultimo mencionado, se utilizaron dos escalas que
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no toman en cuenta el dafio metabdlico; usaron las escalas: "Sequential Organ
Failure Assessment" (SOFA) y “Multiple Organ Dysfunction Score” (MODS) las
cuales son dos herramientas predictivas que incluyen seis componentes, los
cuales evaluan las esferas: a) cardiovascular; b) respiratoria; c) renal; d) hepatica;
e) hematoldgica; y f) neurologica. Otra causa de las diferencias entre nuestro
estudio y los demas puede deberse a la edad de la poblacion estudiada, ya que en
la literatura solo se han incluido pacientes adultos. (13,18,37) Ademas en nuestro
estudio no tomamos en cuenta las coomorbilidades con las que nuestros
pacientes cuentan ya que al tratarse de un hospital de tercer nivel, los pacientes
que poseen un numero de expediente no son pacientes previamente sanos y por

lo tanto pueden mostrar alteraciones diferentes al resto de la poblacion.

En cuanto a las caracteristicas de nuestra poblacién encontramos que el género
predominante es el masculino en una proporcion 1.5:1, lo cual coincide con la
literatura nacional e internacional la cual menciona una relacién de 2:1. En cuanto
a la clasificacion por edades en México no se cuenta con la informacion exacta,
sin embargo se describe que el grupo de edad en el que se presenta de mayor
manera el TCE es de 15 a 45 afios, con el accidente automovilistico como la
causa mas comun. (4) En una tesis realizada en el 2014 en el INP se encontrd
mayor numero de casos en menores de 5 afios con predominio en los menores de
1 afo.(42) En nuestro estudio también encontramos el mayor numero de casos en
pacientes menores de 5 afos, sin embargo dentro de éste grupo predominaron
aquellos nifios de uno y dos afos de edad.

En la literatura mundial se reporta la admision a los servicios de emergencia con
mayor frecuencia al TCE leve seguido por moderado y en tercer lugar grave. (44)
En nuestro estudio el TCE de acuerdo a la gravedad atendido con mayor
frecuencia fue el leve, seguido por grave para finalizar con moderado. La
diferencia encontrada podria deberse a que el INP es de los pocos hospitales que
cuentan con servicio de neurocirugia en todos los turnos y los hospitales aledafios
suelen referir aquellos traumatismos graves que necesitan de un tratamiento
neuroquirurgico, ésto queda reflejado al encontrar 67% (n=86) pacientes que
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tuvieron un manejo de este tipo.

Al determinar el mecanismo de lesidbn que se vio con mayor frecuencia
encontramos que las caidas son el principal mecanismo, lo que coincide con los
datos reportados de manera mundial en la poblacién infantil, esto se atribuye a
diversos factores, como el descuido de los padres, falta de prevencién y debido a
que en la actualidad ambos padres suelen trabajar y quien cuida a los nifios son
los abuelos, cuyas habilidades motoras y capacidad de reaccion son menores a
una persona adulta, ademas de que anatdmicamente los nifios presentan un
mayor tamano de la region cefalica debido a su proceso de neurodesarrollo, lo que
los hace mas susceptibles a este tipo de lesiones.(5,4,45). Por otro lado, se
determind al accidente vehicular como segundo lugar en mecanismo de lesion, en
México en el 2015 se reportd una tasa de 304.39 por cada 100000 habitantes que
se vieron involucrados en un accidente vehicular en el grupo de edad de menores
de un afo hasta los 19 afos, sin embargo se desconoce cuantos de ellos
padecieron de un TCE.(46)

Cuando se comparo6 la altura de la caida con la presentacion de una lesion
intracraneal, se encontr6 que la mayoria de las lesiones intracraneales se
observan en el paciente que sufre una caida mayor igual o mayor a dos metros.
Este resultado concuerda con lo reportado en multiples estudios, por lo que de
manera internacional se ha establecido una caida mayor de 1.5 m de altura como
factor de riesgo en traumas craneoencefalicos leves para presentar una lesion
intracreanal y por lo tanto utilizarlo como un posible criterio para realizar un estudio

de gabinete como la TAC para descartar la lesion intracraneal esperada. (47)

El hematoma epidural fue la lesidn intracraneal predominante en las caidas
mayores de un metro. Al observar que la gravedad de TCE que se presentd con
mayor frecuencia en éste mecanismo de lesion fue el leve, se debe enfatizar que
es de gran importancia interrogar la altura de la caida para asi sospechar de una
posible lesion intracraneal y darle el seguimiento adecuado clinicamente para
disminuir las posibles complicaciones derivadas de dicha lesion.
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Al analizar la frecuencia con que cada afeccion sistémica se encontré de acuerdo
al grado de gravedad del trauma, se evidenci6 que en la mayoria de las
afecciones predominé el traumatismo grave; sin embargo la frecuencia de TCE
leve en algunas afecciones como en las metabodlicas y hematoldgicas predominé.
Lo anterior puede ser explicado debido a que nuestra poblacion cuenta con
afecciones que de base pueden alterar ambas esferas, sin ser causa directa del

trauma craneoencefalico.

Ha sido demostrado en diferentes estudios que los pacientes con hipertensién
intracraneal presenta con mayor frecuencia alteraciones no neuroldgicas.
(48,13,35) En nuestro estudio la poblacién en la que se midi6o la presion
intracranenal (PIC) no es representativa de la poblacion, esto debido a la baja
disponibilidad de dispositivos de medicién de PIC. Lo anterior debe ser prioridad
ya que al ser el Instituto un lugar de referencia sobre todo de TCE graves que
necesitan de manejo quirurgico, es imperativo contar con dispositivos de medicion
de PIC ya que conocer esta medicidn es indispensable en el manejo de TCE
grave. Aunado a esto, podriamos esclarecer la relacién entre la elevacion de la
presion intracraneal y la presentacidon de las diferentes alteraciones sistémicas en

los pacientes que son aceptados en el hospital.

De las lesiones en general las fracturas fueron las mas frecuentes lo que coincide
con la literatura. (49) Destacando que la lesion intracraneal con que se relaciono el
hallazgo de una fractura fue con el hematoma epidural. Sin embargo no todos los
pacientes que tenian un hematoma epidural contaban con una fractura. A pesar de
esta ultima afirmacion, los metanalisis y los estudios de cohorte que hablan sobre
los criterios del uso de una tomografia de craneo en pacientes con trauma menor,
recomiendan que al encontrar evidencia de fractura se debe descartar la presencia
de una lesion intracraneal ya que se ha encontrado la relacidn que previamente se
menciono. (49) Se debe tomar en cuenta que al evaluar la relacion entre fractura y
hematoma epidural no se tomoé en cuenta el grado de TCE por escala de coma de
Glasgow.




Dentro de las lesiones cerebrales encontradas por imagen, la mas prevalente fue
el hematoma epidural. La mayoria de los reportes encontrados informaron la
misma tendencia que en nuestro estudio, con una mayor prevalencia de
hematomas epidurales y contusiones. (45) En un estudio realizado en nifios en el
2011 se reporta una prevalencia del hematoma epidural en 3%. (51) Nuestro
porcentaje fue del 36. La prevalencia del hematoma epidural en nuestro estudio
coincide con el predominio de caida como mecanismo de lesion ya que ésta suele

asociarse en mayor medida a este tipo de lesion. (52)

Cuando se compar¢ el grado de TCE con cada lesion intracraneal se encontré que
la mayoria de pacientes con hematomas epidurales conté con un Glasgow leve,
éste resultado ilustra lo reportado en la literatura en donde la mayoria de los nifios
que presentan un hematoma epidural poseen un Glasgow de 14 o mayor a éste.
(52) Cuando se determind la relacion entre la presentacion de un hematoma
subdural y el grado de TCE, se calcul6 que el TCE predominante fue el leve,
seguido de grave. La literatura menciona que el mecanismo de lesion en el que se
presenta un hematoma subdural suele ser en su mayoria por maltrato y de no ser
asi, por una caida, la cual suele ser no mayor a 2 metros.(53) En nuestro estudio

la altura que predomina es mayor a un metro y menor de dos.

Los hematomas subdurales suelen cursar con sintomatologia, desde crisis
convulsivas hasta coma. Un grupo de pacientes, sobre todo lactantes puede
cursar con un periodo de lucidez, lo que explicaria nuestros resultados en donde
predomina el TCE leve seguido de grave, ya que la mayoria de los pacientes en
edad pediatrica busca tratamiento de manera inmediata, después de haber
ocurrido el accidente. (54)

Dos de los estudios de cohorte con mayor poblacién reportan que la hiperglucemia
y la hipotension se asocian a un desenlace desfavorable aumentando la
mortalidad, lo cual se reprodujo de manera similar en nuestro estudio; en donde de
la poblacion que presentd diagnostico de discapacidad al alta, 80% (n=17)
presento hiperglucemia y 15 (71%) hipotension arterial. (48,13)
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Cabe mencionar que el manejo del TCE, depende del tipo de gravedad que se
trate y este es en general es realizado en base a guias practicas en cuanto al tipo
de TCE, esto deriva a el manejo terapéutico el cual es variado dependiendo no
solo del tipo de TCE, ademas se deben considerar las enfermedades
concomitantes, las comorbilidades, y sobre todo las secuelas propias de dicha
lesion. Derivado de este estudio se encontré que el manejo farmacolégico y no
farmacolégico del TCE leve no difiere de lo reportado en literatura, y este se
enfoca principalmente en el manejo del dolor. En particular, cuando se clasificé el
uso de medicamentos de acuerdo a grado de TCE se evidencidé que el
medicamento mas utilizado en TCE grave es el midazolam, esto debido a que
suele ser uno de los farmacos que forma parte del proceso de la secuencia rapida
de intubacion utilizada en los servicios de urgencias, ademas de que se trata de
una benzodiacepina utilizada para sedar a los lactantes y preescolares durante los
estudios de imagen. La buprenorfina fue el medicamento utilizado en mayor
medida en aquellos TCE moderados, esto debido a su accidn analgésica y
hablando especificamente del Hospital, se trata de uno de los medicamentos con
mayor disponibilidad incluso mayor que el paracetamol IV

10. Conclusiones

El TCE es un evento agudo neuroldgico de alta prevalencia en edad pediatrica con
un elevado porcentaje de secuelas a nivel central y sistémicas, sin embargo en la
poblacién pediatrica se necesitan mas estudios en donde se describa esta
relacion. Los estudios encontrados en la literatura que abordan este grupo etario,
solo investigan la relacion entre el TCE vy ciertas alteraciones especificas, como
las hematologicas y las endocrinologicas. De manera que nuestro estudio se trata
de la primera investigacion que aborda a la poblacién pediatrica con TCE,
teniendo como objetivo describir las alteraciones sistémicas que se presentan
aunado a éste evento; describiendo todo tipo de hallazgos, presentes en la

poblacion pediatrica con TCE.




En este estudio se establecido que las alteraciones metabdlicas fueron las mas
frecuentes, en particular la hiperglucemia fue predominante en la poblacion
estudiada. Debido a que en la literatura se reporta que existe cierta relacion entre
la hiperglucemia y el aumento en la mortalidad, aunado a nuestro hallazgo en el
que de los pacientes con discapacidad el 80% curs6 con hiperglucemia, podria
inferirse que la hiperglucemia puede ser un marcador de gravedad; reflejando no
solo el cambio en el metabolismo de la glucosa, si no la pérdida de la homeostasis
en general y un dafo cerebral que repercute en todos los sistemas.

Las alteraciones metabdlicas comparadas con el grado de TCE se presentaron
con mayor porcentaje en TCE leve (47.1%), este resultado puede parecer erréneo
sin embargo al comparar la medida en que una complicacion metabdlica se
presentd aunada a TCE grave, se encontré que ocupaba el segundo lugar
(37.5%), con una diferencia de aproximadamente el 10%.

El predominio de complicaciones metabodlicas en TCE leve debe ser estudiado de
manera individual ya que en la literatura el TCE que se estudia con el objetivo de
dilucidar la relacién con alteraciones sistémicas suele ser el moderado y el grave,
dejando a un lado el leve. En particular se debe considerar una mayor atencion a
este ultimo, debido a que derivado de este estudio se identificaron complicaciones
importantes en relacion a este grado de TCE. En cuanto a la terapéutica, de
manera general el medicamento mas utilizado fueron antibioticos, incluso antes
que los analgésicos, por lo que habra que tomar en cuenta el uso moderado y
especifico de los antibibticos, solo en aquellas causas que realmente lo ameriten.
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_Hoia de recoleccién de informacion

INVESTIGADOR: FECHA DE REGISTRO (dd/mm/aa): No. Sujeto

EXPEDIENTE No: INICIALES DEL PACIENTE INPM]:

DATOS GENERALES DEL PACIENTE
Género: masculino femenino

Fecha de nacimiento (dd/mm/aa): Nivel socioecondmico: 1 2 3 4 5 6 78
Edad a2 la evaluacién (aa-mm-dd): Procedencia:

Ocupacién: estudiante trabzjador

Peso: Kg Talla: cm IMC:

Sitio donde ocurrid el traumatismo: 1. Casa 2. Escuela. 3. Calle 4. Otros 5. Desconocido
Fecha y hora en que ocurrid el traumatismo cranecencefdlico (dd/mm/az) (hh:mm):

Fecha y hora de atencién médica pre hospitalaria (dd/mm/aa) [hh:mm):

Fecha y hora de atencién médica hospitalaria (INP) (dd/mm/aa) (hh:mm):

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

1. Prematurc: 1.8/ 2.No
2. Prenatales: 1.81 2.No
3. Posnatales: 1.5/ 2. No
Encefalitis: 1.5 2. No
Meningitis: 1.8 2. No
Pardlisis cerebral: 1. S/ 2. No
Tumor:1.5( 2. No
Otros: 1. SiEspecificar:
2.No
4. Congénitos: 1.SI 2.No
Macrocefalia: 1.51 2.No
Microcefalia: 1.8/ 2.No
Hidrocefalia: 1.5/ 2. No
Epilepsia: 1.8 2.No
Sistema de derivacién ventriculo-peritoneal: 1.5 2.No
. Trastornos metabdlicos: 1.1 2. No
9.Problemas del aprendizaje: 1.8/ 2.No
10. Trastorno de la coagulacién: 1.5/ 2.No Especificar:
11. Otros: 1.SI 2. Nokspecificar:

oo

REGISTRO REFERENTE AL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO (TCE)

Tipo de TCE: l.cerrado 2.penetrante 3.aplastamiento 4.explosion

Mecanismo de lesién:

1.Accidente vehicular: 1. Murié ocupante 2. Sinmuertes 3. Uso de cinturén: 1. 58I 2. No
2.Accidente peatonal: 1.5 2.No

3.Accidente en bicicleta: 1.5/ 2.No 1.Con casco 2. Sin casco

4.Caida: 1.81  Altura: mts  2.No

5.Maltrato: 1.8/ 2. No

6. Golpe de objeto en movimiento: 1. 51 2. No

7. Agresién de tercero: 1.5 2. No

8.Desconocido:1. 8/ 2. No
$5.0tro:1.8f 2. No Especificar
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Grddo de TCE: 1leve 2.moderado 3.severo Escala de Coma de Glasgow:3 4 56 7 8 9 101112131415
Signos vitales (Al ingreso):

Presién sanguinea: mmHg  Frecuencia cardiaca:, lpm Frecuencia respiratoria: pm
Sao2: Temp: °C
Irritabilidad:

Amnesia postraumdtica: 1.presente 2.ausente
Pérdida de la conclencia: 1.menos de 5segundos 2.de 5a60segundos 3.de1a5minutos 4.masde 5 minutos
Cefalea postraumdtica: 1.sindolor 2.leve 3.moderade 4.severo
Vémito postraumdtico: 1.presente  2.ausente Cuantos:
Cuanto tiempo después del trauma: min
Mareo postraumdtico: 1.presente  2.ausente
Alteracién mental: 1.presente Especificar
2.ausente
Hematoma sub-galeal: 1. Presente: 1. Parietal 2. Occipital 3. Temporal 4. Frontal. Tamafo cm 2. Ausente
Exploracién neurolégica: 1. Normal. 2. Anormal Especificar:
Crisis convulsivas: 1.5 1. Generalizada 2. Parcial 3. Estado eplléptico
2.No
Signos de fractura de base de crdneo: 1.presente  2.ausente
Fractura de crdéneo palpable: 1.presente 2.ausente
Déficit neuroldgico: 1.presente 2.ausente
Presencia de otro trouma corporal importante: 1.presente 2.ausente
Sospecha de intoxicocién por alcohol o drogas: 1.presente 2.ausente
Conducta diferente del nifio con TCE observada por el cuidador:
1.presente Cudl
2.ausente
Periodo del dfa en que ocurrié el TCE: 1.dlz  2.noche
Referencia posterior a la atencién en urgencias: 1.casa 2.pisc 3.terapla intensiva 4.terapia intermedia
S.guirofanc 6.defuncién

VARIABLES BIOQUIMICAS AL INICIO

Dfas Pardmetro Dias Pardmetro
___ Glucosa ensangre: ____mg/d/ ____ Ploguetas:
____ Hemoglobino:____g/di ___ Creotinina:
_ leucocitos: 10°/ul _ INR:

___ Tiemposde coagulacidn: ____TP,____ TTP,

__ Loctato {mas elevado): ____ No:
Kk Mg

__  Co: ____ ASL:
AL

COMPLEMENTARIOS PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Tomografia de créneo (TAC): 1. Normal 2. Anormal 3. No se realizé 1. Fractura: 1. Hundida 2. Lineal 2.Edema 3.
Hematoma epidural 4. Hematoma subdural 5. Hematoma intraparenquimateso 6. Isguemia 7. Hemorragia
subaracnoidea 8. Contusién hemorrdgica 9. Hematoma subgaleal 11. Otros

OBSERVACIONES:

Resonancia magnética (IRM): 1. Normal 2. Anormal 3. No se realizé 1. Fractura 2. Edema 3. Hematoma epidural 4.
Hematoma subdurzal 5. Hematoma Intraparenquimatosc 6. Isquemia 7. Hemorragia subaracnoidea 8. Contusién
hemorragica 9. Dafo axonal difuso 10. Hematoma subgaleal 11. Otros

OBSERVACIONES:

Electroencefalograma (EEG): 1. Normal 2. Anormal 3. No sa realizé

OBSERVACIONES:

orkos:
Medicién de presién intracraneana: 1. S, PIC promedio PPC promedio 2.No




TERAPIA FARMACOLOGICA EMPLEADA
1. Presente 2. Ausente

1.Ketorolace 2. Paracetamol 3. lbuprofeno 4.D0fh 5. Metamizol 6. Midazolam 7.Diazepam
8.Buprenorfina 9. Vecuronio 10. Lidocaina 11, Tramadol 12. Dexametasona 13. Tiopental 14. Vitaminz k
15. Dopamina 16. Propofol 17. Metilprednisolona 18. Manitol 19. Soluciones Hipertdnicas

20. Norepinefrina 21.Fentanil 22. Antibiético, Especificar:
23.0tros  Especificar:

TERAPIA NO FARMACOLOGICA
1.8 2.No Especificar:

DESENLACE CLINICO
*Manejo neuroquirdrglo: 1. Presente 2. Ausente

*Dias de estancia intrahospitalaria: 1. Menosde 1dia 2. 0e 1a 2dias 3. De3a 7dias 4. Masde 7 dias
Dias totales de estancia (con ndmero):
*intubacién por mds de 24 hrs: 1.No s2 intube 2. Menos de 24 hrs 3. Mds de 24 hrs

Desarrollo de afecciones secundarias: 1. Presente 2. Ausente

Hipotensidn arterial: 1. Presente 2. Ausente
Hipertensién arterial: 1. Presente 2. Ausente
Hipoxemia: 1. Presente 2. Ausente

Flebre: 1. Presente 2. Ausente
Hiperglucemia: 1. Presente 2. Ausente

Cardiacas: 1. Presante: especificar 2. Ausente Dia: Resolucidén 1.51 2.No Dfia
Pulmonares: 1. Prasente: especificar 2. Ausente Dia: Resclucién 1.51 2.No
Dia

Renales: 1. Prasente: especificar 2. Ausente Dla: Resolucién 1.51 2.No Dia
Abdominales: 1. Presente: especificar 2. Ausente Dia: Resolucién 1.5i 2.No
Dia

Infecclosas: 1. Presente: especificar 2. Ausente Dia: Resolucién 1.51 2.No Dfa
Neurolégicas: 1. Presente: especificar 2. Ausente Dia: Resolucién 1.51 2.No
Dia

Metabdlicas: 1. Presente: especificar 2. AusenteDla: Resolucién 1.8/ 2.No Dia

Buena recuperacién al alta: 1. Presente 2. Ausente

Hematoldgicas: 1. Presente: especificar 2. Ausente Dia: Resolucién 1.51 2.No
Dia

*Diagndstico de discapacidad al alta: 1. Presente 2. Ausente

Moderada: 1. Presente 2. Ausente  Grave: 1. Presente 2. Ausente
Estado vegetativo al alta: 1. Presente 2. Ausente

sDefuncidn: 1. Presente 2. Ausente

Seguimiento después del alta: 1. Presente 2. Ausente

Motivo: Numero citas posteriores:
Revisé: Autorizd:
Firma y Fecha Firmay Fecha
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