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1

ANTECEDENTES:

.1 ANTECEDENTES GENERALES:

1.1.1 Epidemiologia:

El traumatismo craneoencefalico es un problema de salud publica, a nivel mundial se
reporta una incidencia de 369/100,000 habitantes y prevalencia de 759/100,000 habitantes,
en México se reportd una incidencia de 279/100,000 habitantes y prevalencia de
565/100,000 habitantes, sin embargo hay subestimacién ya que no hay un registro
adecuado sobre la epidemiologia del TCE (traumatismo craneoencefalico), en Estados
Unidos aproximadamente 500,000 nifios sufren de TCE al afio y mueren mas de 12,000
nifos y otros 150,000 nifios al afio cursan con estancias prolongadas y discapacidad a largo
plazo (1,2).

.1.2 Anatomia y Fisiopatologia:

El sistema nerviosos central esta compuesto por dos principales grupos celulares, neuronas
y glia; las neuronas como unidad funcional tiene un cuerpo donde se llevan a cabo procesos
bioquimicos y del cual emergen dendritas y axones, las cuales reciben y envian sefales
quimicas y eléctricas; la glia se divide en microglia (células fagociticas) la cual juega un
papel importante en la neuropatologia al activarse y macroglia, compuesta por
oligodendrocitos y astrocitos, a nivel de la sinapsis participa en la regulacion de iones y
neurotransmisores, ademas forman parte de la barrera hematoencefalica; la funcion
principal de los oligodendrocitos es la formacion de mielina.(3)

.1.2.1 Barrera hematoencefalica (BHE)

La funcién de la BHE es de regular la concentracion de iones en LCR, separar
neurotransmisores centrales de los periféricos, regular macromoléculas como albumina,
activador tisular del plasmindgeno vy cistatina C, protege contra neurotoxinas endégenas o
exdgenas, permite el pasaje de nutrientes. La integridad de la BHE se logra por la
colaboracioén entre las neuronas, células gliales y el endotelio(3,4).

Después de una lesion traumatica existe una apertura de la BHE a macromoléculas, lo cual
contribuye al desarrollo de las contusiones cerebrales y del area de penumbra, lo cual
favorece el desarrollo de edema intracelular (citotdéxico) y/o intersticial (vasogénico) y
permite la transmigracion de leucocitos desde el intravascular al parénquima, promoviendo
la neuroinflamacion (3,4).

.1.2.2 Lesion primaria

La lesion primaria puede ser causada por isquemia focal o difusa, por la lesién traumatica o
por la hemorragica. Sobre la lesion primaria no se puede ejercer ningun tipo de accion mas
que la prevencion.(3,5)

.1.2.3 Lesién secundaria

Seguido a la lesidn primaria se generan mecanismos secundarios sistémicos y locales que
pueden complicar la evolucién del paciente. Como consecuencia de las lesiones primarias y



el desarrollo de edema cerebral secundario se produce hipertension intracraneal, que puede
provocar desplazamiento de tejido cerebral, con riesgo de herniacién y/o reduccion de la
presién de perfusion cerebral, definida como la diferencia entre presion arterial media (PAM)
y presion intracraneal (PIC), lo que genera disminucién del flujo sanguineo cerebral (FSC)
con riesgo de isquemia. Al mismo tiempo, se produce la activacion de la cascada
bioquimica o neuroinflamatoria, también responsables del edema cerebral, como se ha
descripto previamente.(3-5)

.1.3 Trastornos de la autorregulacion cerebral

El cerebro es un 6rgano con altas demandas metabdlicas, requiere regulacion estricta del
flujo sanguineo cerebral (FSC) para suplir estas demandas. La autorregulacién cerebral es
un proceso que se encarga de mantener el flujo sanguineo cerebral constante, mediante
cambio en la resistencia vascular con los cambios en la presion de perfusion cerebral
(PPC). La presién de perfusion cerebral se define como la presion necesaria para mantener
flujo sanguineo que mantenga las demandas metabdlicas del tejido nervioso y es generada
por la diferencia entre la PAM y la presion intracraneal (PIC). La presion intracraneal es el
resultado de las presiones ejercidas por los componentes intracraneales, segun la ley de
Monro-Kelly. Se considera un valor normal de PIC entre 0 y 15 mmHg. Cuando esta
incrementa el primer cambio es la reabsorcién del liquido cefalorraquideo (LCR) y
posteriormente el volumen sanguineo.(3,6,7).

.1.4 Clasificacion del traumatismo craneoencefalico severo (TCE):

La lesion primaria es la que desencadena los procesos bioquimicos vy fisiopatolégicos que
caracterizan al TCE, por lo que las caracteristicas clinicas dependen del sitio de lesion. La
clasificacién del TCE en un inicio es clinica, mediante la escala de coma de Glasgow, con
un rango de 3 a 15 y valora 3 componentes, visual, auditivo y motor; y clasifica el TCE en
leve, moderado y severo. Posteriormente se puede clasificar mediante estudios de imagen,
para determinar la severidad del dafo estructural. La clasificaciéon tomografica mediante la
escala de Marshall es la mas utilizada, nos permite describir la TAC inicial y nos ayuda a
pronosticar la evolucion. Las lesiones se van a clasificar como difusas, focalizadas, o en
efecto de masa, mientras las lesiones difusas, no presenten incremento de volumen por lo
general tendran un mejor pronéstico.(4,8,9)

.1.5 Tratamiento:

Las guias de tratamiento para el traumatismo craneoencefalico se actualizaron en 2019, y
se basan en 3 categorias; monitorizacion, umbrales y tratamientos; para guiar el tratamiento
se recomienda encaminar las estrategias para mantener presion intracraneal menor a 20
mmHg y una presion de perfusion cerebral entre 40 y 50 mmHg; para el manejo de la
hipertension se recomienda administrar solucion hipertonica al 3% 1-5 mil/kg vy
posteriormente infusidn continua, desde 0.1 a 1 ml/kg/h. Mantener una adecuada sedacién y
analgesia. Otras medidas para disminuir la presion intracraneal son el drenaje de liquido
cefalorraquideo, hiperventilaciéon transitoria, hipotermia moderada, altas dosis de
barbituricos y la craniectomia descompresiva cuando no responden las medidas médicas.
Se debe iniciar alimentacién enteral en las primeras 72 h.(10-15)



1.1.6 Ultrasonido en el punto de atencion.

El uso de ultrasonido en el punto de atencién ha incrementado en los ultimos afios,
usandose para hemorragias intracraneales, infartos y traumatismo craneoencefalico
principalmente (16), considerandose una habilidad esencial para el intensivista pediatra. Por
su accesibilidad se ha convertido en una herramienta indispensable en el monitoreo
multiorganico, incluyendo la evaluacion de la hemodinamia cerebral. Hay dos técnicas con
ultrasonido para evaluar las velocidades de flujo de las arterias cerebrales: Doppler
transcraneal y Doppler transcraneal codificado con color. En ambos se detectan velocidad
pico sistélico, velocidad diastdlica y velocidad media, ademas se pueden calcular el indice
de Gosling o indice de pulsatilidad (IP) y el indice resistivo. Las principales aplicaciones de
estas técnicas de ultrasonido son para detectar isquemia cerebral retardada debida a
vasoespasmo, estimacién de la presion intracraneal, autorregulacion cerebral, confirmacién
del paro circulatorio cerebral, oclusion de grandes vasos. (17)

La medicion continua de la presion intracraneal es critica para guiar el manejo neuro
intensivo, el estandar de oro es la colocacion de un catéter intracraneal, sin embargo, es un
meétodo invasivo y se necesitan métodos faciles de usar, reproducibles y junto al paciente
para poder dar seguimiento. El Ultrasonido Doppler Transcraneal ha demostrado que puede
identificar pacientes con PIC elevada con sensibilidad del 94% y valor predictivo negativo de
95% de pacientes sin PIC elevada. (18-21)

Para realizar la medicién de los flujos de las principales arterias se puede acceder a traves
de multiples ventanas, la ventana transtemporal (imagen #) es facil ver la arteria cerebral
anterior, media y posterior. Algunos factores pueden modificar las velocidades del flujo
como el gasto cardiaco, anemia, CO2 elevado, fiebre. El uso de Doppler transcraneal se
considera experimental en pacientes pediatricos y no forma parte del cuidado estandar. Se
puede guiar el tratamiento al diagnosticar oportunamente elevacion de la presion
intracraneal, vasoespasmo cerebral o hiperemia. (20,22,23)

Los indices de resistencia y pulsatilidad se pueden modificar secundario a estenosis
vascular, vasoespasmo, alteracion de la compliancia cerebral, el indice de Lindegaard nos
ayuda a distinguir entre estados de hiperdinamia y vasoespasmo(24—26)

1.1.6.1 Técnica Exploratoria

Se debe realizar en un paciente con elevaciéon de cabeza a 30 grados, se debe realizar con
un transductor de 1-5 MHz o un preset cardiaco, con un limite de Nyquist de 20 cm/s, en la
ventana transtemporal (imagen #), mediante Doppler color se identifica el mesencéfalo y
posteriormente, se aplica Doppler pulsado con tamafio de muestra minimo sobre la porcion
M1 de la arteria cerebral media (27).

a) Ventanas Acusticas.

Son los sitios en los que el hueso es lo
suficientemente delgado o donde existen
foramenes naturales que permiten el paso
del ultrasonido. (3, 6, 9)




Imagen 1: Ventanas 6seas.

1.2 ANTECEDENTES
ESPECIFICOS:

Teo Transducer | | El VA@SO€spasmo cerebral es
una complicacion observada
e i i principalmente y estudiada

‘ en pacientes con
Transtemporal View . .
hemorragia subaracnoidea,

su mecanismo
fisiopatolégico aun no esta bien dilucidado, sin embargo, se ha mostrado que el principal
contribuyente es la oxihemoglobina, la cual se oxida a metahemoglobina, liberando anion
radical superdxido, que junto con el hierro, inducen peroxidacion de lipidos, produciendo
lipoperdxidos, encargados de la vasoconstriccion y dafo vascular (28,29). Una vez iniciado
el vasoespasmo el cerebro echa a andar simultdneamente algunos mecanismos de
compensacion:

- Vasodilatacion arteriolar y de esfinteres precapilares a nivel del lecho irrigado por la
arteria espastica al producirse una caida en la presion de perfusion regional, a este
fendmeno se le conoce como autorregulacion cerebral regional.

- Aumento de la extraccion de oxigeno a nivel del area comprometida.

- Utilizacién de circulacion colateral, de vasos no afectados a vasos menos afectados por
el vasoespasmo y a partir de vasos leptomeningeos (3,29).

Las velocidades de flujo de la arteria cerebral media por edad se describen en la tabla 1,
actualmente no se han descrito criterios diagnosticos de vasoespasmo en pediatria, los
ultimos considerados son indice de Lindegaard mayor de 3 o una velocidad media de la
arteria cerebral media mayor de 120 cm/s o 2 DE arriba del valor de corte(30).

La frecuencia de vasoespasmo cerebral en pediatria va del 21 al 40%, el principal factor de
riesgo es la hemorragia subaracnoidea y en pediatria la causa mas frecuente de esta es el
trauma de craneo (31). La medicién de vasoespasmo cerebral se inicié en 1989 por K.-F
Lindegaard, mediante angiografia (25). Actualmente existen técnicas para el diagnéstico,
como tomografia con emision de positrones, resonancia magnética, sin embargo, son
estudios que requieren movilizacién del paciente y solo dan una imagen estatica sin ofrecer
una medicion continua, ademas son recursos poco accesibles en paises en desarrollo (31).

El diagnostico de vasoespasmo cerebral es dificil en nifios, ya que los sintomas
relacionados a isquemia posterior al vasoespasmo no se pueden evaluar por la sedacion
establecida debido al manejo de trauma de craneo, ademas los estudios de gabinete para el
diagnostico requieren de movilizacion del paciente a una sala de rayos X, lo cual se
complica debido a la inestabilidad debida al TCE, lo cual apoya al diagnéstico oportuno



mediante la medicion de las velocidades de flujo de las arterias cerebrales mediante
Doppler transcraneal, el cual es rapido, no invasivo, ampliamente disponible, se puede
realizar al pie de la cama y no genera radiacién ionizante (32-34). Para el diagnéstico de
vasoespasmo en la ACM tiene una especificidad del 99%, sensibilidad del 67%, valor
predictivo positivo del 97% y valor predictivo negativo del 78%(35).

Hay multiples estrategias de tratamiento para vasoespasmo cerebral, dentro de las cuales
se incluyen el nimodipino intravenoso hasta 2 mg/h en infusion continua durante 7 dias y
posteriormente nimodipino via oral, hasta completar 14 dias (32,36,37). Se ha usado
nicardipino, verapamilo y nitroglicerina intraarterial, en los territorios de vasoespasmo,
encontrando mejoria en los resultados al usar combinacion de vasodilatadores (38).
También se han mostrado buenos resultados como milrinona intravenosa a pesar de que
los efectos adversos sistémicos (39). Se han utilizado ostras estrategias, sin embargo, no
han mostrado mejores resultados que el uso de nimodipino (40).

La evidencia para el tratamiento de vasoespasmo cerebral en pacientes pediatricos es
limitada, usandose con seguridad el nimodipino via oral a 1 mgkg cada 4 horas (36). Hay
estudios con buenos resultados usando milrinona a dosis de 0.6 a 1 mcgkgmin durante un
promedio de 14 dias (32).

2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

El vasoespasmo cerebral es una complicacion secundaria en pacientes con traumatismo
craneoencefalico que lleva a isquemia cerebral retardada y empeora el prondstico, el
diagndstico oportuno y tratamiento es importante para disminuid las secuelas neurologicas.
En la terapia intensiva se realiza un monitoreo mediante POCUS midiendo la velocidad de
flujo de la ACM y diametro de la vaina del nervio 6ptico en todos los pacientes que ingresan
con diagnostico de TCE severo desde el ingreso y por turno en las primeras 72 horas,
posteriormente cada 24 horas, hasta su egreso o hasta que clinicamente se encuentran
recuperados con una escala de coma de Glasgow mayor de 14 puntos. Hay poca evidencia
sobre el manejo del vasoespasmo y la incidencia en pacientes pediatricos. El uso de
monitoreo con ultrasonido junto al paciente mejora la vigilancia y aporta informacion
oportuna sobre el aumento en las velocidades de flujo de la ACM, ayudando al inicio
temprano del tratamiento, sin embargo, hay poca evidencia en pediatria.

3 JUSTIFICACION:

El traumatismo craneoencefalico severo es uno de los principales diagnésticos de ingreso a
nuestra unidad de cuidados intensivos; el monitoreo continuo mediante ultrasonido Doppler
multifocal y medicion de la velocidad de flujo de la arteria cerebral media aporta informacion
util sobre las condiciones hemodinamicas a nivel intracraneal en las primeras 72 horas. Se
realiza diagndstico oportuno de la elevacion de las velocidades y los datos de vasoespasmo
cerebral, con lo que se puede iniciar tratamiento mucho antes de observarse datos de
isquemia cerebral por tomografia de craneo, lo cual nos lleva a disminuir el tiempo de
estancia intrahospitalaria, secuelas neurolégicas y uso de estudios de imagen mas caros,
con emision de radiacion y con necesidad de trasladar al paciente.



4 OBJETIVOS

4.1 General:
Describir el abordaje diagnéstico y terapéutico del vasoespasmo cerebral en pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.

4.2 Especificos:
-Describir las caracteristicas demograficas y mecanismo de lesion de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo.
-Describir la escala de Marshall al ingreso.
-Determinar la frecuencia de hemorragia subaracnoidea

-Determinar la velocidad de los flujos de la arteria cerebral media al ingreso y al diagndstico
de vasoespasmo cerebral.

-Calcular indice de pulsatilidad e indice de Lindegaard, al ingreso y al diagnéstico de
vasoespasmo.

-Determinar la frecuencia de vasoespasmo cerebral en pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo.

-Evaluar los dias de estancia intrahospitalaria, dias de ventilacibn mecanica y dias de
estancia en terapia intensiva en pacientes con traumatismo craneoencefalico severo.

5 HIPOTESIS DE TRABAJO:

Por el tipo de estudio no amerita la emision de una hipétesis.
6 MATERIAL Y METODOS
6.1 Tipo de estudio:

Ambispecitvo, homodémico, unicéntrico, analitico, observacional, longitudinal.
Diseno de estudio: cohorte prospectiva.
6.2 Poblacion base

Pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos con diagndstico de traumatismo

craneoencefalico severo.
6.3 Poblacion de estudio

Pacientes mayores de 28 dias y menores de 17 afios 11 meses con diagndstico de

traumatismo craneoencefalico severo.



6.4 Tamano de muestra y tipo de muestreo:

Muestra consecutiva a conveniencia, muestreo censal.

6.5 Ciriterios de seleccion:

Criterios de inclusion:

Pacientes previamente sanos mayores de 28 dias y menores de 17 afos 11 meses

ingresados a la unidad de cuidados intensivos pediatricos por traumatismo craneoencefalico

severo clasificado por escala de coma de Glasgow o por tomografia, de cualquier sexo.

Criterios de exclusion:

Pacientes con diagnosticos de previos de enfermedad

renal

crénica, cardiopatias

congénitas, tumores de sistema nervioso central u otras enfermedades oncoldgicas.

Criterios de eliminacion:

Pacientes en quienes no se pueda insonar la arteria cerebral media por cualquier causa o

gue no se obtenga consentimiento para participar en el estudio.

6.6 Operacionalizacion de variables:

Variable

Definicion conceptual

Definicion operacional

Tipo

Escala

Sexo

Grupo al que pertenecen los
seres humanos de cada sexo,
entendido desde un punto de
vista sociocultural en lugar de
exclusivamente bioldgico

Pacientes segun se perciban
como masculino o femenino

Nominal,
dicotdmica

Femenino

Masculino

Edad

Tiempo que ha vivido una
persona

Numero de afios cumplidos

Categorica

anos

Vasoespas
mo cerebral

Condicion reversible que cursa
con reduccion del calibre de la
luz de una arteria con |la
consiguiente disminucion del
flujo sanguineo a las areas
perfundidas por el vaso
comprometido.

Velocidad media de 120
cm/s o indice de Lindegaard
mayor a 3, con nivel de CO2
y PAM dentro de metas de
tratamiento en TCE.

Nominal

cm/s

indice  de
Lindegaard

Se wusa para
clasificar la severidad
vasoespasmo en la ACM.

detectar vy
de

3-4 leve
4-6 moderado

>6 severo

Nominal

Unidad

indice  de

Traduce el estado de perfusién

0.6-1.2 normal

Nominal

Unidad




pulsatilidad |vascular. >0.6 hiperemia VS
vasoespasmo vs estenosis.
>1.2 HIC.
Velocidad Medicion mediante Doppler|Resultado de la suma de la|Numérica |Cm/s
media espectral pulsado en modo|velocidad diastélica final 2
cuantitativo que muestrajveces mas la velocidad
mediciones graficas de [sistdlica pico entre 3.
velocidad del flujo sanguineo a
lo largo de un periodo de
tiempo.
Nimodipino |Inhibidor de los canales de|Numero de dias utilizado en|Numérica |Dias
calcio, utilizado como profilaxis | pacientes con diagndstico
o tratamiento de vasoespasmo |de vasoespasmo.
asociado a hemorragia
subaracnoidea.
Dias de[Numero de dias que el|Numero de dias que el|Ordinal Dias
ventilaciéon |paciente se mantiene en fase iii|paciente se mantiene en
mecanica de ventilacién fase iii de ventilacion
Dias de[Numero de dias que el|Numero de dias entre la|Ordinal Dias.
estancia en|paciente permanece en terapia|fecha de ingreso a UCIP
terapia intensiva. hasta la fecha de egreso o
intensiva traslado de UCIP.
Dias de|Numero de dias que el|Numero de dias entre la|Ordinal Dias
estancia paciente permanecid en el|fecha de ingreso al hospital
intrahospital | hospital. hasta la fecha de egreso del
aria hospital.
Defuncion |Desaparicion permanente de|Defuncion que ocurrio | Ordinal Dias
todo signo de vida, en un|dentro de su hospitalizacién
momento cualquiera posterior|posterior al traumatismo
al nacimiento vivo (suspension|craneoencefalico severo.
de las funciones vitales con
posterioridad al nacimiento sin
posibilidad de resucitar).
Escala de|Es una aplicacién que permite|3-8: severo. Categodrica | Unidad.
coma de|medir el nivel de conciencia de| g 45. 10derado
Glasgow al|luna persona. Valora Ila
ingreso respuesta verbal, la respuesta|13-15: leve
ocular y la respuesta motora. El
puntaje mas bajo es 3 puntos,
mientras que el valor mas alto
es 15puntos.
Escala de|Clasificacion tomografica de las|l: Sin patologia visible en TC | Categoérica | Unidad.
Marshall lesiones traumaticas del|ll
encéfalo.

Il.  Cisternas presentes,
desplazamiento de la linea
media de 0-5 mm, con o sin




lesibn  densa  presente,
lesién hiperdensa < 25 cc.

lll: Compresién o ausencia
de cisternas, con desplaza-
miento de la linea media de
0 - 5 mm, con o sin lesién
densa presente, lesion
hiperdensa < 25 cc.

IV: Desviacion de la linea
media > 5 mm, lesion
hiperdensa < 25 cc.

V: Cualquier lesién
evacuada quirdrgicamente.
VI: Lesion hiperdensa o
heterogénea, > a 25 cc, no
eva- cuada quirdrgicamente.

Mecanismo |Mecanismo mediante el cual se|Se agruparan en accidente | Categoérica | Unidad.
de lesion dio el traumatismo |automovilistico, motocicleta,
craneonecefalico. caida accidental o]
atropellamientos.

6.7 Procedimientos:

Se recolectara informacion de pacientes que cumplan los criterios de seleccion durante el
periodo de abril de 2022 a julio 2022, se analizara el sexo, edad, escala de coma de
Glasgow, clasificacion de Marshall, mecanismo de lesion; se realiza medicion de velocidad
de los flujos de la arteria cerebral media, indice de pulsatilidad e indice de Lindegaard, al
ingreso y cada 24 horas durante los primeros 7 dias y se evaluara el indice de Lindegaard y
velocidades del flujo de ACM posterior a cumplir criterios de vasoespasmo y después del
inicio del tratamiento con Nimodipino.

6.8 Analisis estadistico:

Se usara el programa SPSS versidn 26 para analizar mediante estadistica descriptiva,
medidas de tendencia central y de dispersion. Las variables continuas se expresaran con
medias y rangos. Las variables categoricas expresadas en numeros (%) y comparadas
usando x2, o prueba exacta de Fisher. Todos los valores de p seran considerados
significantes si fueran menores a 0.05.

6.9 Aspectos éticos:

Se respetaran los aspectos éticos de la investigacién en seres humanos de acuerdo con el
reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigacién en el articulo 14 y sin
riesgo para los pacientes, segun el articulo 17(41). Se genera informacidn cientifica que
ayudara a mejorar el prondstico en pacientes con TCE severo y vasoespasmo cerebral. La
informacion obtenida del expediente clinico se usara con fines propios de la investigacion



sin divulgar los datos personales y al ser una investigacién observacional no se requiere un
consentimiento informado por parte de los participantes(42,43).



7 RESULTADOS

Se analizaron 21 casos de traumatismo
craneoencefalico severo que ingresaron a la

Grafica 1: Porcentaje de distribucion de casos por sexo.
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de presentacion fue en promedio de 9.5 afos
(DE 5.7) con un minimo de edad de 10 meses y
un maximo de 17 afios (Grafica 2), el grupo
etario mas afectado fue adolescentes con un
45.5%, seguido de los escolares 27.3%.

El 45.5% de los pacientes se clasifico como un
TCE moderado al ingreso, pero presento
deterioro posterior. Pt St o s et
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El principal mecanismo de lesién fue por accidente automovilistico en un 36.4%, con igual
presentacion entre una caida accidental y accidente de motocicleta en un 27.3%. (Grafica 3)

La frecuencia de accidentes de motocicleta fue mayor en adolescentes y las caidas
accidentales en escolares
(tabla 2 y grafica 3). Las
caracteristicas tomograficas
al ingreso mas frecuentes de

. ; . -
Tabla 2: comparacian entre el grupo etario y el mecanisma de lesidn

Mecanismao de lesion

acuerdo con la clasificacion Automovilistico  Motocicleta ac’c::fﬁlgtal Atropellamiente  Total
de Marshall de lesion 3 | o | o | 0 3
encefalica fueron tipo Ill en 1 1 1 0 3
un 36.4%, predominando en 2 0 3 1 6
los accidentes 2 | 8§ | 2 1 10
automovilisticos. La IEEN s 6 6 2 22

hemorrag|a Su baracn 0|dea . Fuente: Sistema de Informacidn Integral Médico Administrativo (SIMA) del Hospital para el Mifio Foblano
se observo en el 22.7% de



los pacientes. Solo se documento una defuncion, en el periodo mediato, relacionada con
complicaciones infecciosas.

EI 45 5 % de IOS paCienteS con Grafico 4: Vasoespasmo cerebral en pacientes con traumatismo craneoncefalico

Severo.

traumatismo craneoencefdlico cumplié
criterios para vasoespasmo cerebral
(Grafica 4). El diagnostico mas temprano
se realizo dentro de las primeras 48 horas
del traumatismo y promedio de 3.1 dias. 3
pacientes con indice de Lindegaard menor
a 3, cumplian una velocidad media de la
ACM mayor a 120 cm/s; La velocidad
media maxima que se reporto al
diagnostico fue de 158 cm/s con promedio
de 139 cm/s. En todos los casos de
vasoespasmo cerebral se inicio .
administracion de nimodipino intravenoso Fusite Sisterma de nformaticn ntsgral Wédion Adrinstiativ SI10a)
durante un periodo de 5 dias, mostrando

disminucion de las velocidades de flujo en las primeras 24 horas. La dosis final acumulada
fue variable y en todos se requirié soporte vasopresor por presencia de hipotension.

Diagnéstico de
vasoespasmo
o
Esi

La estancia intrahospitalaria promedio fue de 18.3 dias (DE 10.9) con minimo de 4 dias y
maximo de 41 dias; la estancia promedio en terapia intensiva fue de 12.3 dias (DE 7.8), con
moda de 6 dias. Los dias que permanecieron con ventilacion mecanica fueron en promedio
9.1 dias (DE 6.8).

8 DISCUSION

Con respecto a las caracteristicas estudiadas en nuestra poblacién de pacientes con
traumatismo craneoencefalico se encontré6 predominio en el sexo masculino con una
proporcion 6.3:1, a diferencia de lo reportado por Zhang en 2019 que describen una
proporcion de 1.6:1, ademas de la edad promedio de 4.3 afios, en nuestro estudio fue de
9.5 anos. Los adolescentes fueron el grupo mas afectado; predominaron los accidentes
automovilisticos, a diferencia de otros reportes donde hay predominio de caidas
accidentales como lo describe Zhang en poblacién de China, Asia y Estados Unidos, lo que
sugiere que se deben implementar estrategias de vialidad mas estrictas para adolescentes.

La frecuencia de vasoespasmo cerebral en pacientes pediatricos se ha reportado con una
menor frecuencia, como lo describe Li en 2015 en pacientes con trauma de craneo la
frecuencia de vasoespasmo va del 21 al 40%, en nuestro estudio encontramos que en el
45% de los paciente con traumatismo craneoencefélico se identific6 vasoespasmo cerebral
mediante ultrasonido Doppler transcraneal, considerandose con buena especificidad y
sensibilidad como lo reporta Lysakowski en 2001 al comparalo con angiografia.

Hay multiples estrategias de tratamiento para vasoespasmo cerebral, dentro de las
descritas se incluyen el nimodipino intravenoso como describio Isola en 2021, Heffren en
2015y Yu en 2021, en nuestro estudio se reporta el uso de nimodipino intravenoso durante



5 dias. En nuestra serie se realizd seguimiento diario de las velocidades de flujo de la
arteria cerebral media, identificando a 10 de los 21 pacientes con velocidad media mayor de
120 cm/s y se inicio el tratamiento con nimodipino intravenoso al diagndstico, entre el dia 1
y dia 3 de evolucion del traumatismo craneoencefalico; observando un diagndstico
temprano de vasoespasmo cerebral usando ultrasonido Doppler transcraneal, similar a lo
reportado en vasoespasmo cerebral en hemorragia subaracnoidea, donde se realiza el
diagnéstico entre el dia 2 y 5 de acuerdo con Sharma y colaboradores en 2020. Lo anterior
favorece el seguimiento diario mediante ultrasonido Doppler en pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo para el diagnostico oportuno de vasoespasmo cerebral y evitar las
complicaciones tardias como la isquémica cerebral tardia; la cual en nuestra experiencia se
ha dejado de observar.

La estancia intrahospitalaria en nuestros pacientes fue mayor a la reportada en otros
paises, con un promedio de 18.3 dias (DE 10.9), comparado con china (8.5 dias), Estados
Unidos (2-3 dias) y Africa (11 dias) como lo describe Zhang en 2019 Los dias que
permanecieron con ventilacidn mecanica fueron en promedio 9.1 dias (DE 6.8).

En nuestro estudio hay multiples limitaciones, al ser un estudio descriptivo, el tamafo de
muestra pequefno; ademas, el seguimiento de las velocidades del flujo de la arteria cerebral
media una vez iniciado el tratamiento para el vasoespasmo se dificulté debido a la mejoria
clinica de los pacientes y dificultad para localizar la ACM.

9 CONCLUSIONES

Se logré describir como se realiza el abordaje diagnéstico y terapéutico en pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo. El monitoreo mediante el ultrasonido Doppler
transcraneal puede contribuir a mejor los resultados en pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo, asi como para el diagnéstico temprano de vasoespasmo cerebral,
su tratamiento oportuno y disminuir el riesgo de isquemia cerebral tardia. Es necesario
aplicar escalas de funcionalidad al ser egresados para determinar el impacto en el
tratamiento de vasoespasmo cerebral.

10 ANEXOS
Tabla 1: valores de velocidad normal del flujo de ACM.
Valores recomendados para la interpretacion de Doppler transcraneal en la
terapia intensiva por edad de la ACM. (media (DE))(30)
Edad VPS VDF VM
0-10 dias 46 (10) 12 (7) 24 (7)
11-90 dias 75 (15) 24 (8) 42 (10)
3-11.9 meses 114 (20) 46 (9) 74 (14)
1-2.9 afos 124 (10) 65 (11) 85 (10)
3-5.9 afos 147 (17) 65 (9) 94 (10)
6-9.9 afos 143 (13) 72 (9) 97 (9)




10-18 afos 129 (17) 60 (8) 81 (11)

Tabla 1. Abreviaciones: ACM: arteria cerebral media; VPS: velocidad pico sistdlico; VDF:
velocidad diastdlica final; VM: velocidad media.

- ; ; P
Tabla 2: comparacian entre el grupo etario v el mecanisma de lesian

Mecanismo de lesion

Caida
Automovilistico  Motocicleta  accidental  Atropellamiento  Total
3 0 0 0 3
1 1 1 0 3
2 0 3 1 6
2 5 2 1 10
h. Fuente: Sistema de Informacion Integral Médico Administrativo (SlIMA) del Hospital para el Nifio Poblano
Tabla 3: Hoja de recoleccion de datos
HOSPITAL PARA EL NINO POBLANO
Monitorizacion en pacientes neurocriticos
NOMBRE EDAD: EXPEDIENTE:
PPC POR VNO PPC POR Czosnyka PPC SR
PIC= DVNO X 56.9)- 8.23 VM: VFS + (VFDX2)/3 <6 ANOS [>6 ANOS INICIO DOSIS ACUM FIN
PPC = TAM- PIC PPC= PAM * (VFD / VM) + 14|50 mmHg|60 mmHg| MIDAZOLAM
FANTANILO|
PADECIMIENTO SOL HIPERTONICA|
INGRESO URGENCIAS NIMODIPINO
INGRESO UCI TIOPENTAL
FECHA TAM [ VAINA | PIC | PPC
e T ACM ACI [ R | IP | IL
1mHg cm mmHg|mmHg
Der Der
lzq lzq
Der Der
lzq lzq

Tabla 4: Calendario de Actividades.

Grafica de Gantt.

Actividades. 2022
Mar. Abr. May. Jun. Jul. Ago




Busqueda de P
Bibliografia.

Diseino de P
Protocolo.

Aceptacion P
del
Protocolo. R

Captura de P
Datos.

Andlisis de P
Resultados.

Presentacion P
Final.

P: Programado.
R: Realizado.
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