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RESUMEN

Objetivo: Determinar la relacion entre hiperglicemia y morbimortalidad en pacientes
pediatricos ingresados por Trauma Craneoencefalico Grave en la UCIP pediatrica del

Hospital Baca Ortiz.

Material y métodos:Revision de historias clinicas de los pacientes ingresados en el
servicio de cuidados intensivos, durante el periodo comprendido entre Julio 2013 — Junio
2014, se tomaron las siguientes variables: edad, sexo, estatificacion de traumatismo
craneoencefalico, valor de glucosa, uso de inotrdpicos, uso de ventilaciébn mecanica,

intervencion quirdrgica, sepsis asociada, presencia de secuelas y defunciones.

Resultados: De los 460 pacientes que ingresaron en la unidad de cuidados intensivos,
75 presentaron TCE grave (16%). En los pacientes con TCE grave (16%), el grupo de
edad predominante fueron escolares (30.9%). El 50% de los pacientes, con TCE grave,
present6 un valor de glicemia normal, el 37% presentd hiperglicemia moderada y el 13%
hiperglicemia severa. El 48.5% present6 algtn tipo de secuelas, divididas en tres grupos

principales: epilepsia (26.5%), déficit intelectual (23.5%) e incapacidad fisica (13.2%)).

Estos pacientes demostraron una relacion estadisticamente significativa al asociarse con
hiperglicemia (p= 0.000-0.005).La mortalidad de los pacientes con TCEG fue del 8,8%

y se asocié de forma significativa con la presencia de hiperglicemia al ingreso



(p=0.006). No se encontro relacion significativa entre hiperglicemia y presencia de

shock, sepsis, uso de inotropicos o dias de ventilacion mecanica.

Conclusiones: La existencia de hiperglicemia en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave se asocio al desarrollo de secuelas graves. La mortalidad tuvo

relacién significativa directamente proporcional a la presencia de hiperglicemia.

ABSTRACT

Objective: To stablish the relation between hyperglycemia and morbidity- mortality in
pediatric patients who were admitted with severe head injury at Baca Ortiz Hospital

intensive care unit.

Material and method: A review was made of the patient’s charts admitted in the
intensive care unit during July 2013 until June 2014. The analyzed variables were age,
gender, seriousness of injury, glycemia, vasoactive drugs, artificial respiratory support,

surgery, presence of sepsis, sequelae and death rate.

Results: Of the 460 patients admitted in the intensive care unit, 75 (16%) presented
severe head injury. Between the patients with severe head injury (16%), the predominant
age group where scholars (30.9%). Fifty percent of the patients with severe head injury

showed normal glycemia, 37% mild hyperglycemia and 13% severe hyperglycemia.



Severe sequelae were observed in 48.5% of the children, these sequelaes were divided
into three groups: epilepsy (26.5%), intellectual disorders (23.5%) and motor disabilities

(13.2%).

These patients showed a strong relation when associated with hyperglycemia (p=0.000 —
0.005).Mortality rate was 8.8% in severe head injury patients and showed strong relation
when associated with hyperglycemia (p=0.006). No relation was found between
hyperglycemia when associated with sepsis, shock, use of vasoactive drugs or

respiratory support period.

Conclusion: In children with severe head injury, hyperglycemia was associated with

serious sequelaes as well as for mortality.



CAPITULO I: INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico grave (TCEG) se considera como la causa principal de
muerte y secuelas graves en la edad pediatrica. V' Secuelas tan graves como la epilepsia
infantil, el retraso mental y la incapacidad fisica son consecuencias principales del
TCEG en nifios. PSe cuenta con varias guias, basadas en evidencia, sobre TCEG en
adultos; sin embargo, la investigacion del mismo en nifios es muy poca, especialmente
para elaboracion de protocolos de atencién en medicina intensiva. Por lo tanto, la
mayoria de decisiones que se toman son aquellas extrapoladas desde estudios en adultos,

o en su defecto, por la experiencia del profesional. @

Se considera que 1 de cada 10 nifios sufriran una lesion craneal importante durante su
infancia. Por otro lado, se discute sobre la cinética de las lesiones, observandose que
algunos traumatismos, que se consideran en al inicio leves 0 moderados, se complican
posteriormente con sangrados o infecciones. Se han evidenciado, por otro lado, que
traumatismos graves pueden no dejar secuela, por lo que cada TCE debe manejarse con

precaucion e individualizado.
En los nifios con TCEG se debe tomar en cuenta investigar la cinética de las lesiones,
entre las cuales puede estar el maltrato infantil. El TCEG por maltrato infantil es mayor

en nifios menores de 2 afios y su mortalidad es casi del 80%. ©

En el TCEG la morbimortalidad se puede determinar por las lesiones producidas durante



su mecanica, asi tenemos las lesiones primarias, que se producen en el momento del

traumatismo, y son aquellas relacionadas con la localizacién y el tipo del mismo.

Por otro lado, tenemos las lesiones que se producen tardiamente, llamadas secundarias,
como la hipoxia, isquemia, edema, hipertension intracraneal, en cuyo efecto podemos

intervenir de forma preventiva con adecuada estabilizacién y reanimacion.

El traumatismo craneoencefalico es una circunstancia que amenaza potencialmente la
vida. El objetivo de la atencidn intensiva a éste tipo de paciente pediatrico, es evitar las

lesiones secundarias que son, en mayor parte, la causa de las secuelas del TCEG. )

La identificaciébn y el analisis de factores que influyen sobre el prondstico
deltraumatismo craneoencefalico grave (TCEG) son, por lo menos, un primer pasohacia
la disminucién de la morbimortalidad por esta causa. ©® Es necesario relacionar los
factores del traumatismo craneoencefalico con el estado clinico del paciente al alta del
tal forma que, al identificar precozmente los mismos, podamos mejorar el prondstico de

los nifios.

Se han llevado a cabo varios estudios, especialmente en adultos, que relacionan factores
clinicos y radioldgicos con el pronostico de los pacientes con TCEG. Sin embargo, se
cuentan con muy pocos estudios que relacionan los parametros de laboratorio con la

morbimortalidad del TCEG en nifios. ©



La evaluacion clinica del TCEG después de estabilizar al paciente es el primer
acercamiento al prondstico del mismo. Esta evaluacion se basa en varios aspectos,
empezando por la escala de Glasgow pediatrica, la reaccion y didmetro pupilar, los
reflejos, parametros como presion arterial, frecuencia cardiaca, entre otros.”” Todos los
aspectos del examen fisico nos indicaran el estado de paciente a su ingreso y a

relacionarlos con un posible pronostico.

Es importante mantener un control estricto sobre otros factores asociados a mal

prondstico, como son la hipertermia, hipocapnia y particularmente la hiperglicemia.

Con respecto a los cuidados que se deben administrar a los pacientes criticos con TCEG,
se han descrito protocolos y guias que nos indican paso a paso las medidas que se
pueden tomar y aplicar y que contribuyen a disminuir la morbimortalidad en éstos

pacientes.

La Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI), pone en practica un protocolo
establecido con base en la regla nemotécnica propuesta por Jean Louis Vincent desde el
2005, denominada: FAST HUG. Se han elaborado protocolos y guias que describen de
acuerdo a dicho acronimo los cuidados a tomarse en cuenta y mejorar el prondstico del

paciente. ¢®



La hiperglicemia como factor de morbimortalidad en pacientes pediatricos con TCEG ha
sido el sujeto de reciente controversia. Sin embargo, se han llevado pocos estudios sobre
la relacion de hiperglicemia y pronostico, asi como el abordaje apropiado a la misma. Se
conoce que, en pacientes criticos, la hiperglicemia produce efectos deletéreos mediante
varias vias: alteraciones en el sistema inmune, el aumento del riesgo de infecciones,

alteraciones en el endotelio y compromiso en la funcién mitocondrial.®

En pacientes pediatricos la hiperglicemia asociada a TCEG, politraumatismo y escala de
Glasgow baja, se relaciona con el prondstico del paciente, aun si su fisiopatologia no es
claramente conocida. ®Varios estudios experimentales, sin embargo, han propuesto que
una de las razones por las que la hiperglicemia causa secuelas tan deletéreas en nifios es
debido a que, con cifras mayores a 180 mg/dl, se activan mecanismos como
acumulacién de lactato, edema y estrés oxidativo. Los resultados de estos mecanismos

se traducen en todas las complicaciones hemodinamicas presentes en el TCEG. ©

Se ha formado una gran controversia alrededor del concepto entre hiperglicemia y
morbimortalidad, existen autores que indican que la hiperglicemia se constituye como
un factor que aumenta tres veces mas el riesgo de mortalidad ®; por otro lado, hay
autores que insisten que la hiperglicemia es una respuesta pasajera del cuerpo a una

injuria, sin relacién con su prondstico. ¢V

La mayoria de investigaciones se concentra en el estudio de la hiperglicemia en etapas



tempranas, al momento de la admisién o en las primeras 24 horas, a pesar que puede

haber signos deletéreos en nifios posterior a estas etapas y que deberian ser consideradas.

12)

Existen otras investigaciones que relacionan la hiperglicemia con el pronostico del
paciente con TCEG, pero al plantearse dicha relacién, estadifican tanto los valores de
hiperglicemia como el tiempo posterior al trauma en el que se verifica el valor de
glucosa. Después de analizar estas variables, concluyen que la hiperglicemia en fase
temprana no tiene relacion con el prondstico del paciente; sin embargo, indican que la
existencia de valores elevados de glucosa en etapas tardias se relaciona intensamente
con secuelas graves y mortalidad en dichos pacientes. ©

Hay que recalcar que todos los estudios previamente mencionados son llevados a cabo

en paises desarrollados.

En Latinoamérica, hay muy poca evidencia sobre TCEG pediatrico, menos aun sobre
hiperglicemia como factor prondstico en nifios. Es imperativo, por lo tanto, iniciar
investigaciones en nuestros hospitales para asi poder observar el comportamiento del

TCEG y mejorar su abordaje.



CAPITULO II: REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1.- Definicion
Se define como traumatismo craneoencefalico (TCE) cualquier alteracion fisica o
funcional producida por fuerzas mecanicas que acttan sobre el encéfalo o alguna de sus

cubiertas. 49

Para definir si el traumatismo producido a nivel del encéfalo es grave se considera la
escala de Glasgow, es asi, que al observar un puntaje de 8 o menos se lo define como

traumatismo craneoenceféalico grave.

2.2.- Epidemiologia

El traumatismo craneoencefalico constituye una de las principales causas de atencion en
las salas de emergencia de nuestro pais, asi como también del mundo entero. En paises
desarrollados, la mortalidad por traumatismo craneoencefalico pediatrico representa mas

de la mitad de muertes en la nifiez, 18 veces mas comn que los tumores cerebrales.

La lesion cerebral traumatica es especialmente devastadora en nifios y adolescentes, y

constituye la primera causa de muerte por debajo de los 20 afios. ¢%

En la poblacion pediatrica 85% de los incidentes traumaticos se acompafian de lesiones
craneoencefalicas “ Constituye la principal causa de muerte traumatica y ademas de

secuelas tan graves como retraso mental, epilepsia e incapacidad fisica.  Por lo que



ademas de constituir un problema en la salud de la poblacion pediatrica, también es un

factor importante en la situacion econdémica y social de nuestro pais.

La incidencia del traumatismo craneoencefalico pediatrico en paises desarrollados es de
200 casos por 100000 habitantes, entre los cuales del 5 al 7% se considera grave, con
una mortalidad cercana al 30% y con una incidencia de secuelas del 40%.“ En este
punto debemos tomar en cuenta que dicha incidencia es considerada en base a una
atencion inmediata y tratamiento administrado de forma oportuna. En contraste con lo
gue muchas veces ocurre en nuestras ciudades, especialmente rurales, donde el
tratamiento y atencion se prolongan por factores como distancia, conocimiento e incluso

factor econdmico.

Se considera que entre los nifios con traumatismo craneoencefalico grave entre 33 a 50%
fallecen. Quienes sobreviven al traumatismo severo con frecuencia desarrollan
discapacidad permanente y algunos presentan riesgo de secuelas motrices y cognitivas a

largo plazo

Si bien han disminuido los traumatismos por accidentes de transito gracias a las
campafias masivas que se realizan en distintos paises acerca del uso de cinturén de
seguridad o del de no consumir bebidas alcohédlicas cuando se maneja, por otra parte han
incrementado las heridas por armas de fuego y las lesiones producidas por los deportes

extremos, ademas los accidentes por falta de supervision de un adulto.La incidencia



tiene un pico en la infancia temprana y otro en la adolescencia media tardio, reflejando
los riesgos de traumatismos anteriormente mencionados. Siendo dos veces mas frecuente
en varones pero (nicamente en la adolescencia. ®

En el Ecuador la mortalidad por accidentes de transito aument6 considerablemente desde
el 2004 al 2014, segun la estadistica de la Agencia Nacional de Transito, de 9.3% a

14.4%, G0

La edad influye en la etiologia del traumatismo. Durante los primeros 2 afios de vida son
frecuentes los secundarios a caidas de la cama o al iniciarse la deambulacion. Los
maltratos son una causa que debe tenerse en cuenta en el nifio pequefio. Los accidentes
de trafico a cualquier edad, los de bicicleta y deportivos en nifios mayores y adolescentes

son causa comun de traumatismo craneal. ¥

Desde 1979 la tasa de mortalidad asociada a TCE ha disminuido de 24.6/100.000 a
19.3/100.000 pacientes ™, aunque ello no solo se debe a un desarrollo tecnoldgico y
mejor implementacion de las Unidades de Terapia Intensiva Pediatricas, ademas de los
conocimientos Ultimos en relacién al manejo tanto del dafio inicial como del dafio

cerebral secundario, sino también a disminuir los factores de riesgo en la poblacion.

2.3.- Clasificacion y tipos de lesiones
El traumatismo craneoencefalico comprende una amplia gama de lesiones que se
clasifican de acuerdo a criterios clinicos y de acuerdo a un minucioso examen fisico; sin

embargo, para unificar criterios y clasificaciones se ha establecido como principal



herramienta para estadificar el traumatismo a la Escala de Glasgow, la cual fue
modificada para ser utilizada en lactantes y nifios. (Tablal)

Tabla 1. Escala de Glasgow

PUNTUACION MAYOR A 1 ANO MENOR A 1 ANO

Respuesta a apertura ocular

4 Espontanea Espontanea
3 A la orden verbal Al grito

2 Al dolor Al dolor

1 Ninguna Ninguna

Respuesta motriz

6 Obedece 6rdenes Espontanea

5 Localiza el dolor Localiza el dolor

4 Defensa al dolor Defensa al dolor

3 Flexion anormal Flexion anormal

2 Extension anormal Extension anormal

1 Ninguna Ninguna
Respuesta Verbal

5 Se orienta-conversa Balbucea

4 Conversa confusa Llora-consolable

3 Palabras inadecuadas Llora persistente

2 Sonidos raros Grufie o se queja

1 Ninguna Ninguna

Fuente: De Villegas, C., & Salazar, J. (2008). Traumatic brain injury in children. Rev Soc Bol Ped, 47(1), 19-29.
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Una puntuacion de 13 a 15 define un TCE leve, de 9 a 12 Moderado y menor o igual a 8
Severo . De acuerdo a ésta clasificacion cada tipo de traumatismo tiene caracteristicas

especificas que resaltan su gravedad.

Es asi que en el traumatismo craneoencefalico leve no existe alteracion del nivel de
conciencia, el paciente se encuentra alerta, Glasgow 13-15; en la exploracién inicial, no
focalidad neuroldgica ni evidencia en la exploracién fisica de fractura craneal. En el
caso de aparecer sintomas, éstos son inmediatos tras el traumatismo, leves y transitorios,
como: pérdida de conciencia < 1 minuto/5 minutos segtn distintos autores %, cefalea,

vOmitos, etc.

El traumatismo craneoencefalico moderado esta definido por, al menos, uno de los
siguientes:

— Glasgow 9-12.

— Exploracion neuroldgica anormal (presencia de focalidades, alteracion de la marcha,
etc.), pérdida de conciencia > 1 minuto/5 minutos segtn distintos autores. %

— Sintomas como nauseas, vomitos, convulsiones, etc., persistentes durante horas y
déficits neuroldgicos focales transitorios (disfasia o hipotonia de uno o mas miembros).
— Impactos con alta energia, accidentes de trafico y caidas de una altura mayor de dos

metros.
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El traumatismo craneoencefélico grave es aquel que produce coma. En el momento de la
consulta la puntuacion de Glasgow < 8.

Hay que tomar en cuenta que derivadas del traumatismo craneal pueden haber otro tipo
de lesiones, las cuales deben ser tomadas en cuenta para su manejo y observacion, entre

las principales tenemos:

- Conmocion cerebral: es una lesion que se le ha denominado de tipo leve, se
caracteriza por pérdida de conciencia menor a un minuto. Se puede acompariar
de sintomas como nausea, vomito, cefalea, sin dafio cerebral. No presenta por lo
general complicaciones ni secuelas.

- Contusion cerebral: en este caso la lesion directa existe, puede acompariarse de
lesion cortical debido a diferentes tipos de mecanismos, es en éste tipo de lesion
en donde se encasillan fendmenos de aceleracion-desaceleracion.

- Lesiones especificas: encierran todo tipo de lesion que presente una
complicaciéon que puede ser minima o grave, entre ellas tenemos: los escalpes,

fracturas y el edema cerebral.

2.4.- Fisiopatologia

Comparativamente con el resto de la poblacién, los pacientes pediatricos presentan con
mayor frecuencia lesion intracraneal, en especial cuanto menor es la edad del paciente.
Esta mayor susceptibilidad de los nifios ante los TCE se debe a una superficie craneal

proporcionalmente mayor, una musculatura cervical relativamente débil, un plano 6seo



12

mas fino y deformable, y un mayor contenido de agua y menor de mielina, lo que
origina dafio axonal difuso en los accidentes de aceleracion y desaceleracion. ¢?

Es imperativo entender el mecanismo por el cual ocurre un traumatismo craneal para asi
comprender sus complicaciones e iniciar un tratamiento efectivo. Se debe comprender su
anatomia, fisiologia y mecanismos por los cuales se presentan las principales

alteraciones.

2.4.1 Anatomia

La cabeza se compone basicamente de dos partes principales: la boveda
craneal y el encéfalo. La bdveda craneal, compuesta por los distintos
huesos (frontales, parietales, temporales y occipitales), es la parte que
recibe de manera inicial y directa el traumatismo, de esta forma
produciendo lesiones desde un pequefio hematoma hasta una fractura que

puede ser con hundimiento.

Grafico 1 Anatomia del cerebro
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Netter F.H. Atlas de Anatomia Humana. 22 edicion. Masson S.A. Barcelona. (1999)
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A nivel de la boveda craneal las fracturas que se pueden observar con
mas frecuencia pueden enunciarse como:
a) Deprimidas: cuando hay un hundimiento del hueso que se
introduce en el encéfalo.
b) Conminutas: en el caso que existan multiples fragmentos.
c) Diastéaticas: al existir una fractura que ha dejado una grieta o
separacion importante.
d) Expuesta: al estar totalmente en comunicacién con el medio
externo.
e) De base: conocidas también como fracturas basilares, las
cuales son mas complicadas por las estructuras adyacentes y

son més propensas a infecciones del sistema nervioso %"

Las fracturas son la puerta de entrada hacia estructuras que se encuentran
de manera profunda tales como las meninges y el parénquima cerebral.
En cuanto a las meninges cabe recalcar la importancia de los espacios
entre ellas, ya que al sufrir un traumatismo se producen hematomas en

distintos niveles.

Los espacios con mayor frecuencia afectados son: el espacio epidural,

comprendidos entre la duramadre y el hueso, donde se observa el
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hematoma epidural; el espacio subdural, comprendido entre la duramadre
y aracnoides, en éste espacio existen multiples vasos que al romperse
forman el hematoma subdural. Finalmente, existe la piamadre compuesta
por multiples vasos y adherida al parénquima, al existir hemorragia a éste

niel se habla de hemorragia subaracnoidea.

Gréafico 2 Hematoma subdural

Finalmente, tenemos el parénquima cerebral el cual estd bafiado por el
liquido cefalorraquideo y que sufre las complicaciones tanto de lesiones
primarias como lesiones secundarias del traumatismo. Es aqui donde se
evidencian lesiones hemorréagicas, isquémicas, hipdxicas y lesién axonal

difusa que daran lugar a las secuelas posteriores.
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2.4.2 Fisiopatologia
La importancia del traumatismo craneal vendra dada fundamentalmente por
la posibilidad de producir lesion intracraneal, que en la mayoria de ocasiones
no existird o serd minima, aunque en otras puede llegar a ser muy importante
con lesiones graves que pueden producir la muerte o dejar secuelas

incapacitantes.®

La morbimortalidad del traumatismo craneoencefalico viene determinada
tanto por las lesiones primarias, que se producen en el momento del
traumatismo, como las lesiones secundarias cuyo efecto aparece tardiamente

y sobre las que podemos actuar.

El traumatismo craneoencefalico produce lesion a nivel cerebral por medio

de dos tipos de lesiones:

1.- Lesion primaria.- es un dafio mecanico producido inmediatamente en el
momento del trauma por impacto directo o por un proceso de desaceleracién
y aceleracion que hace que la sustancia gris y blanca se muevan a diferentes
velocidades. “? Estas lesiones dependen del tipo de traumatismo y de su

localizacion. @
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2.- Lesion secundaria.- esta constituida por todas las alteraciones que se
producen después de la lesion primaria, y cuyo pronostico dependera de la

gravedad de cada fase de la lesion. ‘8

En esta fase se observa una lesion en las neuronas que no se produce en la
lesién inicial, dicha injuria se debe a procesos que se iniciaron por el
traumatismo craneoencefalico incluyendo hipoxia, hipoperfusién (sistémica o
local), alteraciones metabdlicas (hipoglicemia e hiperglicemia), edema

cerebral e hipertension endocraneal. Y

Hay que tomar en cuenta que la lesion primaria al producirse en el momento
del impacto no puede ser prevenida, es en la lesion secundaria en la que se
debe poner todos los esfuerzos en el tratamiento y prevencion para evitar las

secuelas resultantes de ésta.

Ademas, algunos autores engloban en el concepto de lesién terciaria las
alteraciones producidas por la liberacion de aminoacidos excitadores, el
estrés oxidativo, los fendmenos inflamatorios y la liberacion de diversos
neurotransmisores, todo ello como consecuencia de la puesta en marcha de
cascadas neuroquimicas andmalas y alteraciones metabdlicas tanto en el

momento del impacto como posteriormente a la lesion inicial. ®
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Respuesta Metabdlica en el trauma craneoencefalico

En pacientes que han sufrido una lesion primaria a causa de traumatismo
craneoencefalico presentan diversas alteraciones hormonales, evidenciando la
existencia de una relacion entre el medio hormonal y modificaciones

metabolicas con consecuencias deletéreas para el paciente y su prondstico.

(23)

La hiperglicemia inducida por el trauma conforma una pequefia parte de la
respuesta metabolica, sin embargo con consecuencias que se han demostrado

importantes en la evolucion, recuperacion y supervivencia de los pacientes.

El organismo como respuesta inmediata al trauma, y en funcién de regenerar
los tejidos afectados, inicia una hiperactivacion del eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenales e incremento de produccion hepatica de glucosa. Por otro lado,
inicia la secrecién de hormonas contrarreguladoras (cortisol, hormona de
crecimiento, glucagon, etc.) y por citocinas, como el factor de crecimiento
tumoral e IL 2 y 6, se presenta resistencia a la insulina. Todo este proceso

lleva como fin fisioldgico la hiperglicemia. ¥
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|
Gréfico 3 Respuesta metabdlica al trauma
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Ramirez S, Gutiérrez |, Dominguez A, Barba C. Respuesta Metabélica al Trauma. Medicrit. 2008 ¥

La hiperglicemia en el trauma tiene mdltiples consecuencias, entre ellas la
disminucion de quimiotaxis, adhesion de neutr6filos y fagocitosis,
adicionalmente, predispone a infecciones y desnutricién por un catabolismo
aumentado; sin embargo, lo mas preocupante en este estado es que un estado
de hiperglicemia aumenta la produccion de acido lactico, aumentando la

acidosis intracelular y la lesién cerebral secundaria- ¥

Por este motivo es importante recalcar la importancia de la hiperglicemia

como factor asociado en el traumatismo craneoencefalico para la
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presentacion de secuelas e incluso incremento de mortalidad en pacientes

pediatricos.

2.5.- Manifestaciones Clinicas

Es importante identificar los primeros signos clinicos en el paciente con traumatismo
craneal para el manejo de varias complicaciones. Entre las principales manifestaciones
inmediatas 0 agudas en trauma existen signos de Hipertensién intracraneal, deterioro de

la conciencia y crisis convulsivas.

Es habitual la aparicion en las primeras fases postrauma de crisis disautonémicas (crisis
de hipertermia, hipertensién arterial, taquicardia, taquipnea, midriasis, hipersalivacion,
espasticidad y posturas en hiperextensién), también denominadas crisis diencefalicas, o
“tormenta simpatica paroxistica”, que se han relacionado con la gravedad del TCE
(Escala de Glasgow < 8) y con el tipo de lesion (atrofia corticosubcortical, dilatacion

ventricular). ®

Las crisis convulsivas constituyen una manifestacion importante y que requieren de su
identificacion, ya que de acuerdo a esto se puede establecer si el paciente es portador de
epilepsia postraumatica. Es asi, que podemos enunciar tres tipos de crisis de acuerdo a

su tiempo de presentacion: ¢

1. Crisis inmediatas: como consecuencia del impacto directo, aparecen en

los primeros minutos o segundos de impacto. Representan una reaccion
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vegetativa dolorosa (usualmente por traccion mecanica de la duramadre),
asociada al fendmeno fisiopatogénico de desaferentizacion cortico-
subcortical. Se manifiestan con atonia o hipertonia generalizada, seguida
en ocasiones de clonias simétricas y breves. No tienen valor prondstico en

lo que a la posterior aparicion de una epilepsia postraumatica se refiere.

Crisis precoces: aparecen entre la primera hora y los primeros 7 dias
postrauma. Pueden ser relacionadas con los siguientes escenarios:
hematomas intracraneales, focos de contusion cerebral, alteracion
electrolitica, trastorno de circulacion vascular cerebral, embolia grasa y

complicacién infecciosa.

Predominan las crisis parciales simples, seguidas en frecuencia por las
crisis parciales con generalizacion secundaria. En un 8 al 10% de las
ocasiones se instaura un estado de mal (parcial o parcial con

generalizacion secundaria).

Crisis tardias: Aparecen en el 50-60% de las ocasiones en el primer mes
postraumatismo, y se completa el 80-90% en el primer afio. La

presentacion en etapas posteriores es menos frecuente estadisticamente.
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El desarrollo es mas precoz en las originadas en el I6bulo parietal y
temporal y mas tardio las de los l6bulos frontal y occipital. En los nifios
se expresan mayoritariamente como crisis parciales simples y en menor
grado complejas, aumentando el porcentaje de crisis generalizadas en el

adolescente y adulto joven.

La clave de saber reconocer las manifestaciones clinicas agudas es que nos va a permitir
un tratamiento mas Optimo para evitar todas las complicaciones y mejorar la evolucion y

prondstico del paciente.

2.6.- Valoracion del Traumatismo Craneoencefalico Grave
Uno de los puntos clave en el pronostico del paciente postrauma es la correcta
valoracion del mismo en la primera hora, es aqui donde se estabilizara al paciente y se

evitara que la lesion secundaria sea mas profunda.

2.6.1 Anamnesis:

Es el primer paso para conocer y predecir las lesiones que el paciente
puede presentar, se debe realizar un interrogatorio exhaustivo sobre el
tiempo transcurrido desde la lesion primaria, la mecanica de la lesion, los
primeros auxilios recibidos, medicacién administrada si es que fuera el
caso, estado de conciencia y evolucion del mismo hasta la llegada al

hospital, entre otros.
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La anamnesis nos dara la primera orientacion hacia donde ird nuestro
tratamiento y los signos que podemos esperar de acuerdo al tiempo

transcurrido.

2.6.2 Exploracion:

Se debe realizar una exploracion rapida y eficaz de acuerdo a la secuencia
aceptada por PALS para trauma.

La secuencia de actuacién mas aceptada es:

A (Via aérea, permeabilidad + control de la columna + collarin cervical)

B (Ventilacion, movimientos téraco-abdominales, auscultacion pulmonar)
C (Circulacion, pulsos, frecuencia cardiaca y signos de perfusion)

D (Evaluacién neuroldgica)

E (Examen fisico)

El objetivo es resolver problemas que se presenten en cada paso de la
secuencia antes de avanzar hacia otra parte de la evaluacion. Es en éste

momento donde evitamos que la lesion secundaria sea mas grave.

2.6.3 Exploracion Neurologica:
Existen varias herramientas para poder valorar al paciente basandonos en
signos clinicos, entre ellas tenemos la escala de Glasgow, que fue

modificada especificamente para nifios y lactantes. (Tabla 1).
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Actualmente se utiliza con maés frecuencia la escala de Glasgow, siendo
ésta una herramienta cuya importancia radica en que permite monitorizar
la evolucion del nifio con traumatismo, intercambiar informacion entre los
profesionales que lo atienden de una manera rapida y concisa, y orientar
el enfoque inicial del nifio, a la vez que relaciona las puntuaciones mas

altas con un mejor pronéstico. ‘8

Simetriay la reactividad de las pupilas.
Se recomienda realizarla al inicio de la valoracion neurologica. Los
parpados también nos ofrecen informacidn, pues su cierre por estimulos

luminosos o acusticos, valoran la integridad del mesencéfalo.

Fondo de ojo.

Un fondo de ojo normal no descarta una hipertensién intracraneal, ya que
la instauracion del papiledema puede tardar 24-48 horas. En esta
exploracién pueden detectarse hemorragias retinianas, sugestivas del nifio

sacudido.

Fuerza muscular.
Esta exploracion puede realizarse durante la valoracion motora de la

GCS.



24

La exploracion neuroldgica puede completarse con: exploracién de pares
craneales y reflejos del tronco encefalico, reflejos osteotendinosos,

buscando la existencia de asimetrias o signos sugestivos de lesiones.

Una vez realizada la evaluacion completa del paciente algunos autores

clasifican a estos pacientes en tres grupos de riesgo; %

1. Pacientes de bajo riesgo. Nifios mayores de 3 afios con una
exploracién neurologica normal y GCS de 15 sin pérdida de
conciencia, o si ésta es inferior a 1 min. No hay signos de fractura

craneal. Pueden presentar cefalea o algun vémito.

2. Pacientes de riesgo moderado. Nifios menores de 3 afios que
presentan alguna de las siguientes caracteristicas: alteracion del nivel
de conciencia (GCS de 14 - 10), pérdida de conciencia mayor de 1
min y que pueden presentar amnesia 0 convulsion postraumatica,
signos clinicos de fractura de craneo (hematoma del
cuero cabelludo), sospecha de lesion cervical, intoxicacion (drogas,
alcohol), portadores de valvula de derivacién ventricular, antecedentes

de diatesis hemorragica o sospecha de maltrato.
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3. Pacientes de alto riesgo. Estos nifios presentan un déficit neurolégico
focal y depresion del nivel de conciencia (GCS < 10), heridas
penetrantes o traumatismo por un mecanismo de produccion violento,
signos clinicos de

fractura de la base del craneo o fractura deprimida.

La presencia de déficit neurolégico es el dato méas valorable como
predictor de lesién intracraneal. La pérdida de conocimiento o la
convulsion aumenta el riesgo, aunque pueden darse entre el 3 y el
10% de los casos de traumatismo

craneal leve y no significan necesariamente que el traumatismo tenga

un peor pronastico.

Sintomas inespecificos como vomitos o cefalea no tienen suficiente
valor predictivo, aunque segun su intensidad o persistencia podran ser

motivo de alarma.

2.7.- Examenes Complementarios:

El objetivo de realizar examenes complementarios es el de establecer un diagnostico
completo de la extension de la lesion y las complicaciones que pueden estar presentes en
ese momento, de tal manera que podamos iniciar tratamientos adicionales y asi mejorar

el prondstico del paciente.
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Actualmente estan emergiendo nuevos métodos de imagen con mayor sensibilidad para
detectar de manera temprana las injurias cerebrales y que contribuirdn a un diagndstico

precoz y mas especifico.

2.7.1Tomografia computarizada:
Se considera como el examen de diagnostico y de seguimiento en el
traumatismo craneal. Es indispensable para tomar decisiones sobre

intervenciones de monitorizacion y quirdrgicas.

Se debe tomar en cuenta que la TC realizada dentro de las primeras 6
horas del traumatismo podria no revelar varias lesiones intracraneales por
lo que es necesario repetir el estudio después de al menos 12 a 24 horas

post-trauma. ®©

Las lesiones primarias que pueden empeorar con mayor facilidad son el
hematoma epidural, la contusion y el hematoma intraparenquimatoso.
Puede producirse un empeoramiento de las lesiones sin que inicialmente
haya alteraciones de la PIC o signos clinicos de deterioro, por lo que en
estas situaciones las exploraciones seriadas podran  detectar

tempranamente una mala evolucion.
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Las imagenes que inicialmente son mas patentes son las fracturas y las
hemorragias. En cambio, las lesiones isquémicas pueden tardar varios

dias en aparecer. ‘8

En los Gltimos afios se han optimizado los tiempos de radiacion y se ha
mejorado la calidad de la tomografia de manera que los cortes se pueden
realizar de manera axial y helicoidal, detallando asi las lesiones tanto
parenquimatosas como 0seas. Sin embargo, no se pueden detectar

hemorragias que se presenten después de éste periodo. ©®

2.7.2Resonancia Magnética:

No se considera como el estudio indicado para la fase inicial del trauma,
sin embargo, es ideal para la deteccion de alteraciones medulares. La TC
inicial no detecta alteraciones como la lesién axonal difusa por lo que la

resonancia posterior debe ser mandatorio. ¢

La resonancia magnética convencional puede detectar hemorragias y
colecciones extra-axiales, es mas importante aln porque detecta también
isquemia en las primeras horas de trauma, lo que no se puede establecer

con la tomografia. ¢

Hay que tomar en cuenta que en los pacientes con TCEG, incluso

moderado, pueden estar inestables hemodinamicamente para realizar una
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resonancia, por lo que se la lleva a cabo cuando el estado del paciente lo

permita.

2.7.3Tomografia eléctrica con impedancia

En los dltimos afios se ha encontrado una nueva técnica para mejorar las
imagenes por sectores colocando electrodos a nivel de la piel del area que
quiere estudiarse, ésta técnica permite que en los 6rganos donde hay

cantidad significativa de liquido la imagen sea mas precisa.

La ventaja de ésta técnica es que se realiza en el mismo tiempo que la
tomografia convencional, en tiempo real y con una imagen mas especifica
al detectar pequefias colecciones o hemorragias inmediatamente después

de la lesion primaria.

Adicionalmente, el costo de la realizacibn no es mayor que una
resonancia y el tiempo de resultados es menor, sin embargo, es una
técnica que todavia se esta estudiando no sélo para TCEG sino para otras

lesiones a nivel de torax y abdomen.

2.7.41magen potenciada en susceptibilidad magnética
Es una variedad de resonancia magnética en donde se acentlan las
propiedades y la imagen de la sangre, por lo que se pueden detectar

pequefias cantidades de sangre y hemorragia axonal difusa que no se
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detectan en la tomografia. Por otro lado, puede detectar areas de hipoxia e
isquemia, que junto con las hemorragias encontradas en la parte inicial
después de la injuria, y se correlacionan con la escala de Glasgow inicial

del paciente asi como con su pronéstico. ®®

2.7.5Tractografia (DTI)

Es una técnica utilizada para evaluar la integridad de la materia blanca y
asi poder observar alteraciones que ocurren a nivel microestructural, se
considera ideal para identificar dafio axonal difuso en la materia blanca.
El problema con ésta técnica radica en la clinica del paciente para ser
llevada a cabo, por otro lado, varios artefactos pueden alterar la imagen
por lo que se recomienda como un examen posterior a la estabilizacion

después del trauma. ?®

2.8.- Tratamiento:
Los objetivos iniciales del tratamiento van dirigidos hacia la estabilizacion del paciente
y monitorizacion de signos que nos indiquen la presencia de complicaciones como

hipertensién endocraneal, coma neuroldgico o crisis convulsivas.

Se han creado varios protocolos y guias para el manejo neuroldgico de éstos pacientes,
en especial después de TCEG, en Latinoamérica se preconiza la guia de la Sociedad

Argentina de Terapia Intensiva sobre el uso del acrénimo FAST HUG, el mismo que
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establece cuidados especificos al menos una vez al dia de cada aspecto dirigido a

mejorar el prondstico del paciente, se lo describe de la siguiente manera; ©®

F: (feeding — alimentacion) es importante el inicio de la alimentacion precoz en los
nifios con TCEG, se ha establecido que una alimentacién enteral precoz disminuye la
presion intraabdominal e intratoracica manteniendo a su vez una presion intracraneal

adecuada.

En los pacientes con injuria cerebral se debe comenzar a las 24 horas, llegando a los
requerimientos caldricos al dia 7, es importante sefialar que si no se puede utilizar la via
enteral es necesario iniciar nutricion parenteral ya que los aportes caléricos adecuados

mejoran el prondstico del paciente.

A: (analgesia) el paciente con injuria cerebral no solamente sentird dolor por la lesion
primaria, sino por todos los procedimientos alrededor de la misma que se han realizado,
es importante optimizar la analgesia para evitar aumento de presion intracraneal. Los

medicamentos utilizados se tratan més adelante.

S: (sedacidén) se debe mantener al paciente con adecuada sedacién y de ser necesario
relajacion, ésta medida es fundamental para mantener una presion intracraneal adecuada,
la ansiedad o dolor pueden aumentar la PIC llevando a estados de hipertension

endocraneal. La sedacién debe ser individualizada para cada paciente.
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T: (profilaxis de tromboembolismo) se recomienda que se utilicen medidas mecanicas
y farmacologicas, es asi, que pueden aplicarse el uso de medias compresivas 0 medios
de compresion secuencial. Sin embargo, la terapia farmacologica con heparina es la

prioridad para la profilaxis, observando el riesgo- beneficio en cada paciente.

H: (head-elevacion de la cabeza) la elevacion de la cabecera a 30° se ha establecido
como medida para disminuir la presion intracraneal en los nifios con injuria cerebral,
ademas que aporta al cuidado y prevencion del reflujo gastroesoféagico. La cabecera
elevada y la posicion semisentado son dos medidas que deben tomarse en cuenta al

cuidado del paciente critico.

U: (Ulcera por estrés) los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos se
predisponen a desarrollar una Ulcera por el estrés al que estan sometidos, se recomienda

proteccidn gastrica ademas de la nutricion enteral precoz.

G: (glicemia) es indispensable mantener un valor de glicemia adecuada para disminuir
la magnitud de la lesion secundaria producto de valores extremos de la misma. Se debe
considerar el uso de insulina como protocolo al observar hiperglicemias especialmente

en injuria cerebral.

Estas medidas se deberian llevar a cabo al menos una vez al dia para mejorar el
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prondstico de los pacientes criticos con injuria cerebral.

2.8.1 Monitorizacion de Presion Intracraneal (PIC):

En los pacientes que presentan un traumatismo craneal grave (Glasgow
menor a 8) se debe considerar la monitorizaciéon mediante un sensor
intracraneal para la presion intracraneal. La importancia radica en que
también monitorizamos la presién de perfusiéon intracraneal ya que
podemos calcular su valor restando de la presién media el valor que nos

indique la PIC.

La perfusién intracraneal debe mantenerse en un rango entre 50 y 130
mmHg para que haya una adecuada funcion cerebral. Valores inferiores

son predictores de isquemia y valores superiores indicaran edema:

Se indica que la PIC debe mantenerse en rangos menores a 20 mmHg ya

que valores mayores a éste significan complicaciones deletéreas. ™

En el paciente con TCEG se debe monitorizar signos que indiquen la
presencia de hipertension intracraneal, se ha establecido que el mejor
mecanismo para éste proposito es la colocacion del sensor de PIC y de
acuerdo a este se han establecido tratamientos de primera y segunda linea

que llevaran a estabilizar la presion craneal en el paciente.
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En el 2003 se establecieron algoritmos de manejo de PIC que han sido
actualizados hasta el 2010 por la Sociedad de Medicina Critica Pediatrica

estableciendo asf claros valores y procedimientos a realizarse. "

Como tratamiento de primera linea (Apéndice 3) es la colocacion del
monitor para la medicién de PIC y mantener una presion de perfusion
craneal adecuada de acuerdo a la edad. Si se observa que la PIC se eleva,
sobre los valores establecidos, se indica optimizar analgesia, sedacion y

cabecera elevada a 30°C. (Recomendacién Clase 111) "

Si la PIC se mantiene elevada a pesar de las medidas tomadas, se
considera proceder con un drenaje de liquido cefalorraquideo por medio
de un catéter intraventricular. Muchas veces a pesar de éste
procedimiento se observa la PIC sobre 20 mmHg por lo que se procede a
bloqueo neuromuscular.

La terapia hiperosmolar se utiliza en este punto del tratamiento de
primera linea, no se han establecido diferencias significativa entre
manitol y solucién hipertdnica, sin embargo al fallar cualquiera de éstas
etapas se considera terapia de hiperventilacién, posterior a lo cual, si la
PIC no disminuye, entonces se la considera refractaria y se inicia

tratamiento de segunda linea. (Recomendacién Clase I1) "
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Cuando la PIC se vuelve refractaria a los tratamientos descritos
previamente, se considera iniciar el tratamiento de segunda linea
(Apéndice 4). Las medidas que se tomaran en este punto van dirigidas en
relacién con la estabilidad clinica del paciente, y son decisiones que el

facultativo debe tomar junto con el equipo de neurocirugia.

Si la PIC esta en valores elevados para la edad, y no se ha encontrado
lesion que necesite cirugia en la tomografia realizada previamente, a
pesar de un adecuado drenaje ventricular, se debe considerar realizar un

drenaje lumbar. (Recomendacion Clase 111) ¢7)

Sin embargo, si se observa edema cerebral en la tomografia entonces
debe realizarse craniectomia, sea esta de forma unilateral o bilateral. Por
otro lado, se necesita realizar un electroencefalograma para evidenciar
que haya actividad neuroldgica en el paciente, si éste presenta adecuada
actividad se ha establecido el uso de barbitiricos segin establecen los

protocolos. "

Adicionalmente, se pueden establecer medidas como la hipotermia o
hiperventilacion si la condicion del paciente lo permite y no se encuentra

contraindicacion alguna. (Recomendacion Clase I1) "
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2.8.2 Terapia Hiperosmolar:
La terapia con manitol o solucion salina 3% en edema cerebral se
considera indicada para disminuir la PIC y por ende los signos de

hipertension intracraneal. Se lo utiliza de la siguiente manera:

Manitol:¥Se utiliza comUnmente para reducir la PIC, por dos
mecanismos distintos: Manitol 1g/Kg: reduce la viscosidad de la sangre.

Este efecto es inmediato y los resultados de un reflejo de vasoconstriccion
mediada por viscosidad, que permite que se mantenga el flujo sanguineo

cerebral a pesar de un nivel reducido de sangre<75 minutos.

Reduce la PIC por un efecto osmoético como resultado del movimiento
gradual de agua del parénquima cerebral en la circulacién sistémica >6

horas

Solucién salina hiperténica™: Como el manitol la penetracion del sodio,
a través de la barrera sangre-cerebro es baja. Los efectos osmolares
implicados en la reduccién de la PIC, son beneficiosos: la restauracién del
potencial celular de membrana en reposo y el volumen celular, la
estimulacién de la liberacion de péptido natriurético arterial, la inhibicion

de la inflamacién y la mejoria del gasto.



36

2.8.3 Anticonvulsivantes:

Existe alta controversia en el tratamiento de las crisis convulsivas post-
trauma, sin embargo dentro de los 7 dias iniciales se puede considerar
como profilaxis a la fenitoina a 7 mg/k/dia. Hay que tomar en cuenta que

posterior a este periodo no se debe mantener dicho medicamento.

2.8.4 Analgesia, Sedacién y Relajacion:

Se utilizan desde la intubacion endotraqueal hasta el mantenimiento de
una PIC dentro de los parametros normales. Los analgésicos y sedantes
pueden ser utilizados en colocacién de vias y catéteres, transporte del
paciente, para disminuir los efectos de estimulos externos y mantener

disminuidos los valores de presién intracraneal.

Se ha descrito que el sedante ideal para TEC grave debe ser de: accién
rapida, facil valoracion del efecto, metabolismo definido, no se acumula,
no tiene metabolitos activos, accion anticonvulsivante, no acciones
cardiovasculares adversas o inmunes y carece de interacciones farmaco-

farmaco preservando el examen neuroldgico.

Con respecto a los relajantes musculares estos son utiles para reducir la
presion en via aérea, facilita el flujo venoso cerebral disminuyendo la

presion intratoracica y reduce la demanda metabolica por contraccion del
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musculo esquelético.

La sedacion y relajacion debe ser optimizada para un mejor control de los
efectos deletéreos que pueden presentarse por elevacion de la presion
intracraneal, asi como el consumo por estrés de nutrientes que serian

utilizados en la recuperacion de los tejidos.

2.8.5 Manejo de la hiperglicemia:

Se han realizado varios estudios sobre los niveles de glucosa que se deben
mantener para evitar complicaciones importantes en estos pacientes.
Inicialmente se hablaba de valores menores a 110mg/dl, sin embargo se
lleg6 a evidenciar que dichos valores con frecuencia caian hacia la
hipoglicemia lo que a su vez también producia varias complicaciones,

especialmente a nivel cerebral. ?¥

Se establecio por varios autores que el rango para mantener una glicemia
adecuada, y que no hayan efectos adversos que aumenten la lesion
secundaria, se encuentra entre 110 — 150mg/dl, sin necesidad de tratar de

llegar al limite inferior.

Esto quiere decir que glicemias mayores a 200 mg/dl son indicadores de
prondsticos desfavorables, aumento de riesgo de infecciones y secuelas a

largo plazo. ®¥
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Existen varios autores que presentan criterios diferentes para el inicio de
administracion de dextrosa 5% en nifios con TCE grave, sin embargo se
ha establecido que se debe iniciar la infusion de dextrosa a las 48 horas
del traumatismo craneal, excepto si la medicién de glicemia al ingreso es
menor a 70mg/dl para lo cual se iniciara de inmediato el aporte de glucosa

mediante suero glucosado al 5%. ©

Durante la hospitalizacion se monitorizara el valor de glucosa, si ésta se
encuentra sobre los rangos establecidos entonces estaremos ante un
cuadro de hiperglicemia que debe ser manejada. Se deben buscar todas las
causas que podrian elevar la misma, tales como, nutricion enteral,
nutricion parenteral, administraciéon de un flujo de glucosa alto,

corticoides, entre otros.

Si la hiperglicemia persiste a pesar de que se ha descartado o solucionado
las causas posibles, es necesario iniciar medidas para disminuir dichos
valores y sus efectos. La insulina es el agente preferido para el manejo de
la hiperglicemia inducida por el trauma. Tiene propiedades anabdlicas y
anti catabolicas y posee un papel muy importante en el metabolismo de
las proteinas, carbohidratos y grasas. Mizock reporta que el uso de

insulina no esta asociado a esteatosis hepatica y que su uso concomitante
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con glucosa promueve el depdsito de matriz extracelular en los tejidos

lesionados. ¥

Los pacientes criticamente traumatizados estan predispuestos a presentar
una serie de alteraciones fisiologicas que influencian la absorcién y
biodisponibilidad de la insulina cuando se administra por via subcutanea.

Ejemplos de éstos incluyen la disminucion en el flujo sanguineo

secundario al chogue Yy la presencia de edema por la resucitacién agresiva.

(24

El Departamento de Educacion Quirurgica del Centro Medico Regional
de Orlando (ORMC) recomienda a la administracion intravenosa de una
infusion continua de insulina regular como el método preferido para
evitar la absorcion errética, y la cual puede ser administrada de forma

subcutanea ya en un ambiente clinico de estabilidad hemodinamica.

Por medio del uso de este protocolo, disminuyen ostensiblemente los
episodios de mediciones de la glucosa plasmatica <60 mg/dL o >400
mg/dL y las concentraciones medias de glucosa plasmatica. %

En adicion, el nimero de intervenciones para tratar hipoglucemia,
punciones digitales y maniobras para manejar lecturas glucémicas muy

altas o0 muy bajas también disminuyen.
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La dosis de insulina en los pacientes criticamente lesionados no esta bien
establecida. “? Para determinar la via mas adecuada se debe calificar la
gravedad del compromiso metabdlico, esto lo podemos hacer con los
Criterios deCerra (Tabla 2).

De acuerdo a estos criterios se puede establecer la dosis a ser
administrada por via subcutdnea de insulina, la cual deberia ser
protocolizada en cada servicio y aplicada en los pacientes con

traumatismos craneales graves. (Tabla 3)%*

Tabla 2. Clasificacion de Cerra de la gravedad del compromiso
metabolico

Clasificacion de Cerra de la gravedad del compromiso metabdlico
Nivel de Nitrégeno | Lactato | Glucosa | Resistencia | Consumo de
Compromiso | enorina en en ainsulina oxigeno
(g/dia) plasma plasma (ml/min/m2)
(mg/dL)’ | (mm/L)”
Bajo Menor a Menora | Menor a No Menor a 140
10 1.5 150
Medio 10-20 1.5-3 150-250 Algin 140-180
grado
Alto Mayor a Mayora | Mayor a Si Mayor a 180
20 3 250
‘Con cociente lactato piruvato mayor a 20mmL‘’En ausencia de diabetes mellitus
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Tabla 3. Algoritmo de administracion de insulina

Algoritmo de administracion subcutanea de insulina regular

Glucosa sanguinea (mg/dL) Insulina regular subcuténea (cada 4-6
horas)
200 — 250 2 unidades
P 251-300 4 unidades
v 301-350 6 unidades
S Mayor a 350 8 unidades
P

Posterior a la administracion de insulina se debe mantener un control de
glucosa al menos cada dos horas hasta lograr los valores deseados, si la
glicemia cae por debajo de 70 mg/dl es necesario suspender por completo

la administracion de insulina.

Es fundamental recalcar que existen varios estudios que apoyan el control
desde el inicio de hiperglicemia con insulina debido al efecto que produce
a nivel neuroldgico, por lo tanto si se mantiene glicemias dptimas se

disminuira la morbimortalidad asociada en los pacientes con TCE grave.

(24)
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2.9.- Complicaciones y Pronostico:
Los nifios con traumatismo leve sin lesion intracraneal tienen en general
un pronostico excelente y se recuperan completamente en 24-48 h. No

obstante, algunos pueden presentar alguna alteracion cognitiva.

En el contexto de traumatismos mas graves se ha considerado
clasicamente que el pronostico en el nifio era mejor que en el adulto tanto

por lo que se refiere a la mortalidad como a las secuelas. ¥

Debe sefalarse que en el traumatismo grave infantil la mortalidad es,
segun las series, del 18 al 35%, y es mayor en los menores de 3 afios. Los
mecanismos del impacto difieren claramente entre nifios y adultos.
Cuando abordamos los accidentes en vehiculos de motor en los que existe
un mecanismo de aceleracion desaceleracion-impacto, no hay diferencias

entre un grupo de edad de 3 a 18 afios y adultos menores de 40 afios. ®

En relacion con las secuelas, se ha postulado que el prondéstico en el nifio
era mucho mejor que en el adulto por los fendmenos de plasticidad y

capacidad dereorganizacion del cerebro inmaduro.

No obstante, aunque la recuperacion motora y sensorial suele ser rapida y

favorable, parece ser que las consecuencias de la lesion cerebral difusa se
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compensan peor que en el adulto, que son mas graves cuanto mas
pequefio es el nifio y que repercutiran en el aprendizaje y desarrollo de
nuevas habilidades y conductas que pueden valorarse mejor en la edad

adulta, por lo que pueden minimizarse en edades mas tempranas.

Es preciso en el proceso de rehabilitacion de los nifios con lesion cerebral
traumatica un especial seguimiento neuropsicolégico que contribuya a

una completa inserciénen el mundo laboral al llegar a la edad adulta. ¥
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CAPITULO I11: JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1 JUSTIFICACION

El manejo adecuado de los nifios que sufren un traumatismo craneoencefélico grave
(TCEG) es de vital importancia para minimizar las complicaciones del mismo. Se ha
evidenciado que el valor de glicemia en trauma craneoencefalico grave se puede
establecer como factor predominante en la morbimortalidad de éstos pacientes, es decir,
que al tener estos valores de forma temprana podriamos predecir la aparicién de una
secuela o incluso de la muerte en el paciente. La alerta en la que nos pondria los valores
alterados de estos marcadores lograria marcar una diferencia importante en el

tratamiento inicial y en el prondstico del paciente.

El objetivo del estudio es analizar retrospectivamente los valores de glicemia de los
pacientes ingresados en la UCIP por Trauma Craneoencefalico Grave y establecer la
relacion entre estos valores y su morbimortalidad, de tal manera que se establezca como
prioritario conseguir este marcador en los pacientes, para poder identificar alteraciones

en dichos valores y mejorar el tratamiento inicial.

En otros paises se ha demostrado la relacion entre hiperglicemia y la mortalidad de los
pacientes, pero también se evidencian las cifras que tienen las casas de salud sobre
secuelas adquiridas después de un TCE. En nuestro pais no se han realizado estudios,
especialmente en pacientes pediatricos, sobre este marcador y su utilizacion para

predecir secuelas o mortalidad.
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Es necesario, ademas, tener cifras confiables de ingresos a terapia intensiva de
traumatismo cerebral, para poder asi establecer nuevos pardmetros de manejo de dicha
patologia. Es por estas razones que se vuelve imprescindible analizar el comportamiento
del traumatismo, para poder establecer protocolos lo mas pronto posible, de tal manera
que mejore la calidad en el manejo y atencién del paciente, para la prevencion de

cualquier alteracion y la disminucion de la mortalidad por TCEG.

El impacto de esta investigacion radica en la constante basqueda por mejorar la calidad
de atencién y reducir los factores de riesgo para estos pacientes especialmente con la

identificacion de hiperglicemia ademas de relacionarla con la mortalidad de los mismos.

Se busca también establecer posteriormente, en base a estos resultados, protocolos que
nos permitan identificar precozmente los escenarios que se presentan en el transcurso de
un TCE grave para poder manejarlos y reducir su impacto en la morbimortalidad del

paciente.

3.2 PROBLEMA DE INVESTIGACION

e ;Qué relacion existe entre la hiperglicemia y la morbimortalidad en pacientes
pediatricos ingresados por Trauma Craneoencefalico Grave en la UCIP
pediatrica del Hospital Baca Ortiz durante el periodo comprendido entre Julio

2013 — Junio 2014?
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3.3 HIPOTESIS
La hiperglicemia esta asociada como factor prondstico a la morbimortalidad en pacientes
pediatricos ingresados por Trauma Craneoencefalico Grave en la UCIP pediatrica del

Hospital Baca Ortiz.

3.4 OBJETIVOS

3.4.1 Objetivo General:

e Determinar la relacion entre hiperglicemia y morbimortalidad en pacientes
pediatricos ingresados por Trauma Craneoencefdlico Grave en la UCIP

pediatrica del Hospital Baca Ortiz.

3.4.2 Objetivos Especificos:

e Identificar los valores de glicemia en fase temprana en pacientes pediatricos
ingresados por Trauma Craneoencefadlico Grave en la UCIP pediatrica del

Hospital Baca Ortiz.

e Estadificar los valores de glicemia y clasificarlos segun gravedad en pacientes
pediatricos ingresados por Trauma Craneoencefalico Grave en la UCIP

pediatrica del Hospital Baca Ortiz.
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Determinar la relacion entre hiperglicemia y secuelas graves como epilepsia
infantil, déficit intelectual y la incapacidad fisica en pacientes pediatricos
ingresados por Trauma Craneoencefalico Grave en la UCIP pediatrica del

Hospital Baca Ortiz.

Determinar la relacion entre hiperglicemia y mortalidad en pacientes pediatricos
ingresados por Trauma Craneoencefélico Grave en la UCIP pediatrica del

Hospital Baca Ortiz.



CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES DE ESTUDIO
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VARIABLE DEFINICION INDICADOR ESCALA MEDIDA
CONCEPTUAL ESTADISTICA
DESCRIPTIVA
Edad Tiempo transcurrido Lactante menor: 1- 12 meses | 1: Lactante menor | Porcentaje
a partir del Lactantes mayor: 1- 2 afios 2: Lactante mayor
nacimiento de un Preescolar: 2-5 afios 3: Preescolar
individuo. Escolar: 5-10 afios 4: Escolar
Cualquiera de los Pre- adolescente: 10-12 afios | 5: Pre adolescente
periodos en que se Adolescente:12-18 afios 6: Adolescente
considera dividida la
vida.
Sexo Es el conjunto de | Femenino 1: Femenino Porcentaje
caracteristicas fisicas, | Masculino 2: Masculino
bioldgicas,
anatomicas y
fisiologicas de los
seres humanos, que
los definen como
hombre o mujer.
Traumatismo Cualquier lesion Leve: Escala Glasgow : 13- | 1: Leve Porcentaje
Craneoencefali | fisica o deterioro 15 2: Moderado
co funcional Moderado: Escala Glasgow | 3: Grave

del contenido craneal

9-12
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secundario a un

Grave Escala Glasgow

intercambio menor a 8
brusco de energia
mecanica
Glicemia Niveles de glucosa en | Normal: menor a 150mg/dI 1: Normal Porcentaje
la sangre Hiperglicemia ~ Moderada: | 2: Moderada
150 — 200 mg/dl 3: Severa
Hiperglicemia Severa: mayor
a 200 mg/dl
Shock Conjunto de signos y | SI 1: Sl Porcentaje
sintomas que reflejan | NO 2:NO
un estado de colapso | (APENDICE 1)
y de falla del sistema
cardiovascular
Intervencion Conjunto de acciones | Sl 1: Sl Porcentaje
Quirdrgica de salud efectuadas a | NO 2:NO
un paciente en un
Quirdfano  (Pabellén
Quirdrgico), bajo
anestesia, para un
tratamiento
determinado, y
efectuadas por uno o
mas  equipos  de
cirujanos
Secuela Lesion o trastorno | NO NO Porcentaje
remanente tras una | Sl :Déficit Intelectual Sl:
enfermedad o un Epilepsia Infantil 1: Déficit
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traumatismo Incapacidad Fisica intelectual
2: Epilepsia
Infantil
3: Incapacidad
fisica
Uso de | Uso de sustancias | SI 1:81 Porcentaje
Inotrépicos vasoactivas e | NO 2:NO
inotropicos  durante
hospitalizacion
Ventilacion Estrategia terapéutica | Sl 1: Sl Porcentaje
Mecénica que consiste en | NO 2: NO
remplazar o asistir
mecénicamente
la ventilacion
pulmonar espontanea
cuando  ésta  es
inexistente o ineficaz
para la vida
Tiempo en | Dias  transcurridos | Dias NUmero de dias Media
Ventilacion desde el inicio de Promedio
mecanica ventilacion mecénica Desviacion
hasta extubacion estandar
Tiempo de | Dias  transcurridos | Dias NUmero de dias Media
permanencia desde el ingreso hasta Promedio
en UCI el alta del servicio Desviacion
estandar
Sepsis Presencia de | CRITERIOS DE SIRS + | 1:SI Porcentaje
elevacion de | REACTANTES DE FASE | 2:NO

reactantes de fase

AGUDA: (APENDICE 2)



http://es.wikipedia.org/wiki/Ventilaci%C3%B3n_pulmonar
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventilaci%C3%B3n_pulmonar

o1

aguda después de las
48 horas de

hospitalizacion.

NO: Procalcitonina menor a
0.5 y Ac. Léactico menor a
0.10

Sl: Procalcitonina mayor a

10y Ac. Lactico mayor a6

Muerte

Término de la vidaa
causa de la
imposibilidad

organica de sostener
el proceso
homeostatico.  Cese
de las funciones
vitales del ser

humano.

Sl

NO

1: Sl

2: NO

Porcentaje

4.2 UNIVERSO Y MUESTRA

El universo estuvo constituido por los nifios/as menores de quince ainosque fueron

ingresados por traumatismo craneoencefalico con escala de Glasgow igual o menor a 8a

la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz durante el periodo

comprendido entre Julio 2013 — Junio 2014.

El método de muestreo escogido fue no probabilistico. La determinacion del tamafio de

la muestra, se realizd en base al célculo para estimar una proporcion, con la prevalencia

fijada en el 5% que es la prevalencia de TCE grave a nivel internaciona

109,
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El nivel de confianza: para una seguridad del 95%=1.96
Precision: 5%

Prevalencia: 5% de TCEG

22 p.q (1.96)* x 0.05 x (1-0.05)

n~=————————— n= =71

d? (0.05)

La seleccion del hospital se basd en su ubicacion geografica y la demanda de usuarios,
siendo ésta institucion de referencia nacional. Ademas, la unidad de salud participante
en el presente estudio, es un centro docente y en donde se encuentran tutores
pertenecientes a la Pontificia Universidad Catolica del Ecuador al igual que la autora de

éste trabajo.

4.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

e Criterios de Inclusién:

o Nifos menores de 15 afios con traumatismo craneoencefélico grave

ingresados en la UCI del Hospital Pediatrico Baca Ortiz durante el

periodo comprendido entre Julio 2013 — Junio 2014.
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e Criterios de Exclusion:

o Pacientes con traumatismo craneoencefalico leve o moderado.

o Pacientes que ingresen a la UCIP después de 48 horas del traumatismo.

o Pacientes a su ingreso con infusiones de dextrosa por via periférica.

o Pacientes menores de 28 dias (neonatos)

o Pacientes con hipoglicemia al ingreso

4.4 TIPO DE ESTUDIO

Estudio de tipo retrospectivo (Julio 2013 — Junio 2014.)

4.5 PROCESAMIENTO DE LA RECOLECCION DE LA INFORMACION

1.- La recoleccién de datos se realiz6 mediante la revisién de las historias clinicas de los

pacientes ingresados a UCI con el diagndstico de Traumatismo Craneoencefalico Grave.

2.- Se ingresaron los datos de las historias clinicas en tablas segun las variables que se

programaron, para el posterior analisis.
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4.6 PLAN DE ANALISIS DE DATOS

a) Codigos utilizados:
Se selecciono para cada variable un codigo y concepto de acuerdo a varias bibliografias.
Para la variable de edad el concepto se tomd del Diccionario Enciclopédico Universal
AULA ® 'y Jos codigos establecidos seran: 1: Lactante menor, 2: Lactante mayor, 3:

Preescolar, 4: Escolar, 5: Pre adolescente, 6: Adolescente.

Para establecer el concepto de la variable sexo, se consult6 el Diccionario Enciclopédico
Universal AULA y los codigos establecidos seran: 1: Femenino2: Masculino. Con
respecto a definir al traumatismo craneoencefalico, se consult6 en la Anales de Pediatria

Continua ¥y se establecieron los siguientes codigos: 1: Leve, 2: Moderado, 3: Grave.

En relacion a la variable que muestra las secuelas del traumatismo craneoencefalico, se
tomé en cuenta las principales secuelas descritas ? y se las codificé de la siguiente

manera: 1. Déficit Intelectual, 2: Epilepsia Infantil, 3: Incapacidad fisica.

Se tomd en cuenta la presencia de Sepsis que se relaciona también con hiperglicemia,
basandonos en los niveles de uno de los mas importantes reactantes de fase aguda como

es la Procalcitonina *®" Se tomé la siguiente tabla de valores de procalcitonina;*®"
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Tabla 4. Valores de procalcitonina

Valores Interpretacion
Menor de 0.5 ng/mL Normal
0.5-2.0 ng/mL Elevacion leve
2.0-5.0 ng/mL Elevacion moderada
Mayor de 5.0 ng/mL Niveles muy altos
Mayor de 10.0 ng/mL Exclusivos de sepsis grave y choque séptico

| Martinez-Franco M, Hernandez-Cérdenas C, Baltazar-Torres J. Procalcitonina: un marcador de sepsis, Anestesia en México, 2004; 16 (3). |

Ademas, se tomo en cuenta otro reactante de fase aguda como es el &cido lactico con sus
respectivos valores basandonos en la tabla de valores que indican su gravedad. "

Finalmente, para las variables intervencion quirdrgica, ventilacion mecanica, muerte y
shock se tomaron los conceptos de la OMS actuales y se las codificaron con los

siguientes codigos: 1: Sl'y 2: NO.

b) Técnica de analisis
Los datos obtenidos fueron procesados en el programa StatisticalPackagefor Social
Sciences(SPSS) version 20. Se utilizé la prueba del chi cuadrado de Pearson para asociar
las diferentes variables, también medidas de tendencia central como media, promedio y

desviacion estandar.
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CAPITULO V: RESULTADOS

En el periodo comprendido entre Junio 2013 y Julio 2014 se registraron 460 ingresos en
la unidad de Cuidados Intensivos, de los cuales 75 tuvieron diagnostico de Traumatismo
Craneoencefalico Grave, presentando asi una prevalencia del 16% la cual comparada

con estudios internacionales se considera alta. ¢

De los 75 pacientes con TCE grave, se tomo el 100% como muestra para este estudio,
sin embargo 7 pacientes fueron excluidos, basandonos en los criterios de exclusién
indicados anteriormente. Se evidenciaron 3 pacientes (4%) con hipoglicemia previa a su
ingreso, 3 (4%) pacientes que ingresaron 48 horas posteriores a su trauma y 1 paciente
(1.3%) que habia recibido infusion de dextrosa previo a su ingreso al servicio.

Un total de 68 pacientes con diagndstico de TCE grave ingresaron al estudio,
predominando el sexo masculino con 72.1% (49 nifios) en contraste con el sexo
femenino 27.9% (19 nifias). (Tabla 5 — Gréafico 1)

Tabla 5. Distribucidn de pacientes por sexo

SEXO
Sexo Ne %
Masculino 49 721
Femenino 19 27.9
Total 68 100.0

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.
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Gréfico 4. Distribucidn de pacientes por sexo

Distribucion de pacientes por sexo

Femenino
28%

Masculino
72%

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.

Con respecto a la distribucion de edades se observo que el grupo de edad predominante
fue escolar y pre-escolar, con una prevalencia de 30.9% y 26.5% respectivamente. Cabe
mencionar que en tercer lugar de prevalencia se observo el grupo de lactante menor con
14.7%. (Tabla 6 — Gréfico 2)

Tabla 6. Distribucion de pacientes por grupo de edad

N° %
Lactante menor 10 147
Lactante mayor 5 74
Preescolar 18 26.5
Escolar 21 30.9
Pre adolescente 6 8.8
Adolescente 8 11.8
Total 68 100.0

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.
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Gréfico 5. Distribucion de pacientes por grupo etareo

Distribucion de pacientes por grupo etareo

] I I

Lactante Lactante Preescolar Escolar Adolescente
menor mayor adolescente

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.

El total de los pacientes admitidos tuvieron un diagnéstico de traumatismo craneal
grave, no se admitieron en el servicio pacientes con Traumatismo Craneal leve o
moderado. Los valores de glicemia registrados fueron catalogados en los tres grupos:
normal, hiperglicemia moderada e hiperglicemia severa. Se registr6 que el 50% de los
pacientes tuvieron un valor de glicemia normal (menor a 150 mg/dl), el 36.8% presento
hiperglicemia moderada (150 — 200 mg/dl) mientras que el 13.2% presenta

hiperglicemia severa (mayor a 200 mg/dl). (Tabla 7 — Gréfico 3)



Tabla 7. Distribucion de pacientes por valor de glicemia

VALOR DE GLICEMIA
Glicemia N©° %
Normal 34 50.0
Moderada 25 36.8
Severa 9 13.2
Total 68 100.0

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.

Gréfico 6. Valores de glicemia

Valores de glicemia al ingreso

Moderada
37%

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M.
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Con respecto a los factores asociados se evidencio que el 77.9% presentd un diagnostico
adicional de shock mientras que en el 22.1% no se evidenciaron dichos signos. (Gréafico
4) El 69.1% de los pacientes fueron intervenidos quirargicamente mientras que el 30.9%

no necesito intervencion alguna. (Grafico 5)

Durante la hospitalizacién el 75% de los pacientes requirieron apoyo inotropico y el
25% no necesitaron compensacion con inotropico. (Gréafico 6) Adicionalmente, el 29.4%
presentd signos de sepsis mientras que en el 70.6% no se evidencid ningun tipo de

infeccion afnadida. (Gréafico 7)

Grafico 7. Presencia de shock

Presencia de shock

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M



Gréfico 8. Intervencion Quirurgica

Intervencion Quirurgica

69,1

Si No

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

Gréfico 9. Uso de inotropicos

Uso de inotropicos

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M
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Gréfico 10. Presencia de Sepsis

Sepsis

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

En el contexto de los dias de hospitalizacion se observé que permanecian en el servicio
en un rango de 2 a 32 dias, con una media de 7.6 dias. Mientras que con respecto a los
dias de ventilacion se observé que existe un rango de 0 a 29 dias, con una media de 6.31
dias. Para esto se evalud la desviacion estandar que indicd un valor de 5.2 y 5.011

respectivamente. (Tabla 8)
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N Minimo | Maximo Media Desv. tip.
Error
Estadistico | Estadistico | Estadistico | Estadistico | tipico |Estadistico
DIAS
68 0 29 6.31 .608 5.011
VENTILACION
DIAS DE 68 2 32 7.62 638 5.258
ESTADIA EN
UClI

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

La distribucion de la morbilidad traducida en secuelas de éstos pacientes demostré que

el 48.5% de los pacientes presentaban algin tipo de secuela a su egreso, de éstos el

26.5% eran pacientes con epilepsia, 23.5% déficit intelectual y el 13.2% con incapacidad

fisica. (Tabla 9 — Gréfico 8)




Tabla 9. Presencia de secuelas

Epilepsia
Frecuencia Porcentaje

Si 18 26.5
No 50 735

68 100.0
Déficit Intelectual

N° %
Si 16 235
Sistema 52 76.5

68 100.0
Incapacidad fisica

Ne %
Si 9 13.2
Sistema 59 86.8

68 100.0
Total secuelas

Frecuencia Porcentaje

No 35 51.5
Si 33 48.5
Total 68 100.0

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M
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Gréfico 11. Secuelas en pacientes con TCE grave

Distribucion de Secuelas en los pacientes con TCE Grave

Total secuelas 48,5

Incapacidad fisica 13,2

Deficit Intelectual 23,5

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

En lo que se refiere a la mortalidad, se observé que la Unidad de Cuidados Intensivos de
ésta casa de salud tiene una mortalidad del 8,8% y una tasa de supervivencia del 91.2%.

(Gréfico 9)



Grafico 12. Mortalidad en pacientes con TCE grave
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Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M
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Al analizar las asociaciones entre las variables con la prueba estadistica de chi cuadrado

se observd que la hip6tesis que planteaba una asociacion entre hiperglicemia con el

grupo etareo fue aceptada, esto con una p= 0.075 lo que indica que no tienen relacién

significativa. (Tabla 10)
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Distribucion de la poblacion estudiada por valor de la glicemia, segun rangos de edad

VALOR DE GLICEMIA

RANGOS DE EDAD Normal Moderada Severa Torl
N° % N° % N° % N° %
Lactante menor 2 5.9% 3] 120% |5 | 556% |10| 14.7%
Lactante mayor 3 8.8% 2 8.0% 0 0.0% 5 7.4%
Preescolar 9| 265% |8| 320% |1| 11.1% |18| 26.5%
Escolar 11| 324% |9 | 360% |1 | 111% |21| 30.9%
Pre adolescente 4| 118% |1 4.0% 1] 111% |6 8.8%
Adolescente 5| 147% |2 8.0% 1] 111% |8 | 11.8%
Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 | 100.0% |68 | 100.0%
Sig. asintdtica
Valor al
(bilateral)
Chi-cuadrado de 16,979° 10 .075
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

La hipétesis de asociacién entre hiperglicemia y sexo resultd aceptada, es decir, sin

relacion significativa con un valor de p= 0.716 (Tabla 11)
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VALOR DE GLICEMIA
Total
SEXO Normal Moderada Severa
No° % No° % N© % No° %
Masculino 23 67.6% 19 76.0% 7 77.8% |49 72.1%
Femenino 11 32.4% 6 24.0% 2 22.2% 19 27.9%
Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 100.0% |68| 100.0%
Sig. asintdtica
Valor al
(bilateral)
Chi-cuadrado de ,6682 2 716
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

Entre las variables hiperglicemia y la presencia de shock se establecié que no hay

relacién significativa con un valor de p= 0-075. (Tabla 12)
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VALOR DE GLICEMIA

Total
SHOCK Normal Moderada Severa
N° % N©° % N© % N© %
Si 23| 67.6% (21| 84.0% 9 | 100.0% |53| 77.9%
No 11| 32.4% 4 16.0% 0 0.0% 15| 22.1%
Total 34| 100.0% (25| 100.0% | 9 | 100.0% |68 | 100.0%
Sig. asintotica
Valor gl
(bilateral)
Chi-cuadrado de 5,177% 2 .075
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

La asociacion entre hiperglicemia e intervencion quirdrgica no tuvo una relacion

significativa, con un valor de p=0.206. (Tabla 13)
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VALOR DE GLICEMIA
INTERVENCION Total
Normal Moderada Severa
QUIRURGICA
N° % No° % N© % N© %
Si 24| 70.6% 19 76.0% 4 444% |47 69.1%
No 10 29.4% 6 24.0% 5 55.6% |21 30.9%
Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 100.0% |68 | 100.0%
Sig. asintdtica
Valor al
(bilateral)
Chi-cuadrado de 3,156° .206
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

Al analizar la relacion entre hiperglicemia y el uso de inotropicos ésta no fue

significativa con un valor de p= 0.326. (Tabla 14)
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VALOR DE GLICEMIA
USO DE Total
Normal Moderada Severa
INOTROPICOS
Ne° % N° % N© % No° %
Si 23 67.6% 20 80.0% 8 88.9% 51 75.0%
No 11 32.4% 5 20.0% 1 11.1% 17 25.0%
Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 100.0% |68| 100.0%
Sig. asintdtica
Valor Gl
(bilateral)
Chi-cuadrado de 2,240° 2 .326
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

Se establecié que entre la asociacion hiperglicemia y sepsis la relacion no fue

significativa con un valor de p=0.206 (Tabla 15)
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VALOR DE GLICEMIA

Total
SEPSIS Normal Moderada Severa
No % No % No % No %
Si 7 20.6% 10 40.0% 3 33.3% 20 29.4%
No 27 79.4% 15 60.0% 6 66.7% 48 70.6%
Total 34 100.0% 25 100.0% 9 100.0% 68 100.0%
Sig. asintotica
Valor Gl
(bilateral)
Chi-cuadrado de 2,6922 2 .260
Pearson

Autor: MD. Diana Vega M

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Al analizar la asociacion entre hiperglicemia y epilepsia como secuela de traumatismo

craneoencefalico se obtuvo una relacién significativa con un valor de p= 0.000 (Tabla

16)
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Tabla 16. Asociacion glicemia y epilepsia

VALOR DE GLICEMIA
Total

Epilepsia Normal Moderada Severa

N° % N° % N° % N° %

No 34| 100.0% |13| 52.0% |3 | 33.3% |50| 73.5%

Si 0| 00% |12| 48.0% |6 | 66.7% |18| 26.5%

Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 | 100.0% |68| 100.0%

Sig. asintotica
Valor gl
(bilateral)

Chi-cuadrado de
25,6652 2 .000
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

La asociacion entre hiperglicemia y la presencia de incapacidad fisica arrojé una

relacion significativa con un valor de p= 0.005 (Tabla 17)
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VALOR DE GLICEMIA
Incapacidad Total

Normal Moderada Severa
fisica

N© % N© % N© % N©° %
No 341 100.0% 18| 72.0% |7 | 77.8% |59| 86.8%
Si 0| 00% |7 | 28.0% |2 222% |9 | 13.2%
Total 341 100.0% 25| 100.0% | 9 | 100.0% |68 | 100.0%

Valor al

Sig. asintdtica

(bilateral)

Pearson

Chi-cuadrado de

10,565° 2

.005

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M
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La asociacién entre hiperglicemia y la presencia de déficit intelectual establecié una

relacién significativa con un valor de p= 0.000 (Tabla 18)
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Tabla 18. Asociacion glicemia y deéficit intelectual

VALOR DE GLICEMIA
Déficit Total
Normal Moderada Severa

Intelectual

N° % N° % N° % N° %

No 34| 100.0% |15| 60.0% | 3 | 33.3% |[52| 76.5%

Si 0| 00% (10| 40.0% |6 | 66.7% |16| 23.5%

Total 34| 100.0% |25| 100.0% | 9 | 100.0% |68 | 100.0%

Sig. asintdtica
Valor al
(bilateral)

Chi-cuadrado de
23,5382 2 .000

Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M

Finalmente, con respecto a la mortalidad y su asociacion con hiperglicemia se establecié

una relacion significativa con un valor de p= 0.006 (Tabla 19)



Tabla 19. Asociacién glicemia y mortalidad

VALOR DE GLICEMIA
Total

MUERTE Normal Moderada Severa

N° % N° % N° % N° %

Si 0| 00% |3| 120% |3 | 333% |6 | 8.8%

No 34| 100.0% [22| 88.0% |6 | 66.7% |62| 91.2%

Total 34| 100.0% |25| 100.0% |9 | 100.0% |68 | 100.0%

Sig. asintdtica
Valor al
(bilateral)

Chi-cuadrado de
10,3242 2 .006
Pearson

Fuente: Historias Clinicas de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Baca Ortiz

Autor: MD. Diana Vega M
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CAPITULO VI: DISCUSION

En el estudio presentado se recoge, de 460 ingresos a la unidad de cuidados intensivos,
un total de 75 casos con diagndstico de traumatismo craneal, en éste aspecto es
importante recalcar que se admitieron Unicamente los que por su valoracién por escala
de Glasgow se consideraban como graves, es decir que tuvieron una puntuacion menor a
8. Al establecer la gravedad del traumatismo es muy poco probable que se haya
presentado algun tipo de sesgo, ya que la valoracion por escala de Glasgow posee puntos
especificos y puntajes determinados, por lo que el error al catalogar la gravedad del

traumatismo a su ingreso no se considera importante.

En este estudio la prevalencia de TCE grave fue de 16% comparada con otros estudios
es dos veces mayor que en otros paises. Se pueden discutir varias causas para que el
ingreso sea tan elevado, entre ellas cabe recalcar que en nuestro pais existe una tasa alta
de accidentes de transito como una de las causas principales de politraumatismo en
nifios®?, la falta de medidas de seguridad en los domicilios asi como también en parques
y lugares externos predisponen a un mayor riesgo a sufrir una caida o golpe directo.
Adicionalmente, se ha establecido que muchos pacientes en ocasiones quedan al cuidado
de una persona que no esta en capacidad de monitorizar toda actividad del menor por lo
que es otro factor agravante para cualquier tipo de accidente. No se puede descartar
tampoco como causa el maltrato infantil, que al momento se establece en una

prevalencia del 15 al 38% ® entre los nifios con traumatismo craneal. Se pudo observar
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varias de dichas causas, las mismas que no fueron descritas debido a que no se

consideraron relevantes para el estudio especifico realizado.

Al separar a los pacientes por criterios de inclusién y exclusion, un total de 6 pacientes
(9.3%) presentaron criterios de exclusién entre ellos la presencia de una glicemia menor
a 70 mg/dl al ingreso lo que se catalogé como hipoglicemia; el ingreso posterior a las 48
horas también se presentd entre los pacientes excluidos, debido a que el estudio estaba
basado en la glicemia al ingreso del paciente antes de las 48 horas, por lo que no se
tomaron en cuenta a estos casos. Finalmente, el Ultimo paciente excluido se encontraba
con infusion de dextrosa, la misma que habia sido administrada al registrar un valor de
glicemia menor a 70 mg/dl en el servicio de Emergencia, por lo que tampoco fue
incluido en el estudio. De ésta manera el estudio se conformd por 68 pacientes que

cumplian los requisitos de inclusion.

Entre los pacientes seleccionados se presentd un mayor numero de traumatismos
craneoencefalicos en el sexo masculino (72.1%) en contraste con el sexo femenino,
similar a otros estudios realizados ), (27.9%); se puede atribuir esta diferencia a que los
pacientes varones estdn mas en contacto y tienen mas accesibilidad a vehiculos o a

trabajos en donde existe mayor riesgo de accidentes especialmente en adolescentes.

Sin embargo, al hablar de los nifios menores se considera que los varones estdn mas

expuestos debido a los juegos que con frecuencia practican los mismos que son de
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contacto, por ejemplo el fatbol.

Se observo que, de acuerdo al grupo etareo, el traumatismo craneal grave fue mayor en
los grupos de escolares (30.9%) y preescolares (26.5%), al analizar éstos grupos se
establece la posibilidad que en realidad no se encontraron bajo un cuidado adecuado por
un adulto, se observd que la mayoria de nifios sufrian caidas incluso desde alturas
mayores a 3 metros de altura. Cabe recalcar que estos nifios también estdn mas
predispuestos al estar ya en centros educativos, guarderias o escuelas precisamente por
lo sefialado: pocas medidas de seguridad en dichas instituciones, poco personal para su

cuidado e incluso materiales en mal estado.

Es importante recalcar que en tercer lugar de frecuencia se encuentra el grupo de
lactante menor (14.7%) que nos habla muchas veces de la posibilidad que en realidad el
maltrato infantil sea una de las causas principales en éste grupo, por otro lado también se

planteo la situacion en que muchas veces no hay un cuidado adecuado del menor.

Adicionalmente, se observd que la mayor parte de nifios que ingresaban en el servicio
eran por referencia nacional de otras provincias en donde no existian medidas para el
tratamiento en nifios pequefios, los pacientes adolescentes o pre-adolescentes son en
muchas ocasiones tratados en las mismas casas de salud provinciales, por lo que esto
podria ser un factor adicional para que haya existido una aumento de ingresos en los

grupos mencionados.
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Al analizar los valores de glicemia se observo que el 50% de los pacientes presentaban
un valor de glicemia normal, por lo que el manejo de los mismos se continud de acuerdo
a los protocolos establecidos de traumatismo craneal y se administré Unicamente
infusion de solucidn salina.

El 37% de los pacientes presentd hiperglicemia moderada, es decir que a su ingreso
registraron una glicemia de 150mg/dl a 200 mg/dl, en éstos casos se mantuvo la infusion
de solucion salina pero no se administrd insulina para controlar la misma y se

mantuvieron controles en los que posteriormente disminuyd el valor de glicemia.

El porcentaje de pacientes que presentaron un valor de glicemia sobre los 200 mg/dl y se
catalogaron como hiperglicemia severa fue del 13%, al igual que los pacientes con
hiperglicemia moderada no se tomaron medidas extras como la administracion de
insulina, se mantuvieron las infusiones de solucion salina y controles posteriores. En
estos pacientes la glicemia presentaba fluctuaciones importantes durante los controles y

se tardaron mas dias en recibir una infusion de dextrosa.

La presentacion tanto de hiperglicemia moderada como de hiperglicemia severa de
acuerdo a la fisiopatologia se puede explicar de acuerdo al tipo de trauma, el tiempo y la
gravedad del mismo, esto debido a las situaciones de estrés desencadenadas en el
organismo que explican el aumento de glicemia. Probablemente en los pacientes con

valores de glicemia normales la reaccién hacia la lesion inicial fue menos severa debido
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a variables asociadas y a intervenciones tempranas comparadas con los otros pacientes.

El 77.9% de los pacientes presentaron signos de shock asociados (Apéndice 1) se
observo que al ingreso no se encontraban con adecuado manejo de liquidos intravenosos
y que en los nifios transportados desde otras provincias este aspecto se acentuaba adn
méas. El shock de tipo hipovolémico presente no respondio a la administracion de
volumen y manejo establecido en protocolos del servicio, por lo que en el 75% de los
nifios fue necesaria la administracion de drogas inotropicas con lo que se logré remontar

presiones y mantener una hemodinamia estable.

El manejo de shock en estos pacientes tuvo varias deficiencias en especial en la
administracion de volumen previo a su ingreso, es posible que los protocolos
internacionales establecidos en este aspecto @ no han revisados ni establecidos en la
mayoria de centros de primer nivel por lo que no logra mantener una estabilidad

oportuna complicando asi el prondstico.

Entre los factores asociados se analiz6 la presencia de sepsis, la cual se identificé en el
29.4% basandonos tanto en criterios clinicos (Apéndice 2) como de laboratorio, en éste
aspecto se establecio que uno de los principales contribuyentes a la aparicion de sepsis
eran los dias de ventilacion mecanica. Los nifios que recibian ventilacion mecanica por
mas dias desarrollaron neumonia por el ventilador, incluso con aislamiento de bacterias

como Pseudomona, Klebsiella y Acinetobacter.
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En cuanto a hemocultivos no se pudo establecer como criterio de sepsis en este estudio
debido a que se encontraron varias historias clinicas que no contaban con éste examen,
ya sea porque no se lo solicitd o porque no se reporto. Es importante destacar que los
gérmenes aislados se encontraron en cultivos de secrecién traqueal pero gue junto a la
clinica del paciente y otros exdmenes como procalcitonina fueron instrumentos decisivos

a la hora de rotar antibiético.

Los antibidticos que mas se utilizaron durante la hospitalizacion fueron Ampicilina-
Sulbactam y Ceftriaxona junto con Oxacilina; sin embargo, en cuanto se decidio el
cambio de antibidtico la primera eleccion fue Meropenem y Vancomicina, otros
antibidticos como Clindamicina se utilizaron de acuerdo a antibiograma, y cuya

prevalencia no es objeto de éste estudio.

En nuestros pacientes la sepsis se considero si los criterios fueron observados después de
las 48 horas, fue imperativo realizarlo asi debido a que la hiperglicemia también se ha
relacionado en pacientes con sepsis, aun en ausencia de traumatismo craneal, por lo que
se las infecciones desarrolladas en nuestros pacientes no fueron la causa de ingreso sino

un factora asociado a la patologia de base, es decir, al TCE grave.

En los pacientes que fueron intervenidos quirdrgicamente (69.1%) se observd que la

cirugia predominante constaba en craniectomia junto con colocacion de un sensor de
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presion intracraneal el cual se retiraba a las 48-72 horas despues. El drenaje de
hematomas también fue uno de los procedimientos que se llevaron a la practica con mas
frecuencia. Es importante indicar que los pacientes intervenidos quirdrgicamente
ingresaron después de la cirugia pero dentro de las 48 horas por lo que pudieron ser

parte del estudio.

Con respecto a los dias que los pacientes permanecieron en ventilacibn mecanica se
observo un rango bastante amplio entre 0- 29 dias, esto quiere decir que los pacientes
desde su ingreso ya se encontraban con ventilacion mecéanica lo que confirma su
gravedad por un valor de Glasgow menor a 8, la media observada en estos pacientes fue
de 6.31 dias. La razén por la que se observé este rango amplio pudo tener relacién con la
gravedad del trauma ademéas de las complicaciones que existieron durante la
hospitalizacidn, es decir la presencia de una neumonia asociada, deterioro neuroldgico,

tipo de lesion cerebral entre otras.

Los dias de estadia de los pacientes fueron igualmente de 2-32 dias con una media de 7.6
dias, los pacientes que tuvieron una estadia de 2 dias fueron aquellos que fallecieron
mientras que los que presentaron estadias extensas tuvieron relacion con los dias de
ventilacién prolongados, por lo que se pudo establecer que también se debid a

complicaciones afiadidas a su patologia de base.

El andlisis de éstas variables (sepsis, uso de inotropicos, intervencion quirlrgica,
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presencia de shock, dias de ventilacion y de estadia) con respecto al valor de glicemia
indicaron que no existia una relacion estadisticamente significativa por lo que su
comportamiento no influyo en los valores de glicemia, sin embargo es importante anotar
que pudieron contribuir al deterioro en algunos pacientes por otros mecanismos, por lo

que se consideraria estudiarlos independientemente.

En lo que se refiere a morbilidad se establecio que el 48.5% de los pacientes presentaron
algun tipo de secuela a su egreso del servicio, este estudio limito las secuelas a tres
grupos especificos: epilepsia, déficit intelectual e incapacidad fisica. Se establecieron asi
los grupos de acuerdo a estudios de otros paises ® y se tomé en cuenta el estado en el

que el paciente se encontraba al momento del alta del servicio.

Los pacientes que presentaron crisis convulsivas después del trauma, valorados por el
servicio de neurologia y que necesitaron continuar con medicacion, debido a la
persistencia de las mismas, después de su egreso se catalogaron dentro del grupo de
secuelas de epilepsia. El porcentaje de nifios que presentaron epilepsia (26.5%) fue el
mas alto entre todos los grupos de secuelas y al asociar a estos pacientes con la presencia

de hiperglicemia se obtuvo una relacion estadisticamente significativa (p= 0.000).

Dentro de los pacientes que presentaron epilepsia se observé mayor porcentaje (66.7%)
en aquellos que tenian valores de glicemia sobre 200mg/dl y éste porcentaje disminuy6

(48%) en los pacientes con glicemia de 150-200mg/dl. Fue interesante observar incluso
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que el porcentaje de pacientes que presentaron epilepsia fue de 0% en aquellos con una
glicemia normal, es decir menor a 150mg/dl. Esto corrobora el hecho que la glicemia
elevada juega un papel esencial a nivel cerebral y que aumenta la gravedad de la lesion

en forma directamente proporcional.

El déficit intelectual traducido como cualquier alteracion del sensorio, no conexion con
el entorno, incapacidad para seguir érdenes posterior al trauma craneoencefélico, fue la
segunda secuela que se observo (23.5%) siendo muy cercana a la epilepsia. La
asociacion establecida entre la presencia de déficit intelectual y los valores de glicemia
estudiados indicaron que el 66.7% presentaron hiperglicemia severa, valor exactamente
igual al de epilepsia, sin embargo disminuia considerablemente con respecto a la

hiperglicemia moderada (40%) y era nula en valores de glicemia normal.

Esta relacion pudo establecer que la mayoria de pacientes tenia gran probabilidad de
presentar déficit intelectual si su glicemia aumentaba progresivamente sobre 150mg/dl y
mas aun sobre 200 mg/dl, por lo que la asociacion indicé una relacion estadisticamente
significativa entre ellas (p= 0.000). Cabe recalcar que dicha relacion es similar a la
encontrada en epilepsia por lo que en muchos pacientes no solo se encontrd una de éstas

secuelas sino tanto epilepsia como déficit intelectual.

La incapacidad fisica fue catalogada en los pacientes que presentaron cualquier tipo de

alteracion psicomotriz, se tomo en cuenta la presencia de plejias, paresias, alteraciones
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en mecanismo del habla, de la deglucion, entre otras. El porcentaje encontrado se situd
en el tercer grupo de secuelas con un valor de 13.2%, exactamente la mitad del valor
encontrado para epilepsia, existiendo tambien una diferencia entre ésta y el déficit

intelectual.

La asociacidn que se observo en este estudio entre la presencia de incapacidad fisica con
los valores de glicemia indicaron que si bien es cierto existia una relacion
estadisticamente significativa (p=0.005) no se observd mayor diferencia entre la
hiperglicemia moderada y severa, incluso, el porcentaje de pacientes que presentaron
dicha secuela fue mayor con una glicemia entre 150-200mg/dl (28%) comparado con los

pacientes con glicemias sobre 200mg/dl (22%).

Lo que nos indica que si bien existe una relacién significativa con la presencia de
hiperglicemia el valor de ésta en realidad no fue importante como en la epilepsia o

déficit intelectual.

La morbilidad en este estudio estuvo estrechamente relacionada con los valores de
glicemia a su ingreso lo que indica aun mas la necesidad de establecer un protocolo
adecuado sobre el manejo de la hiperglicemia como factor principal y predisponente a
un mal prondstico, el tratamiento con insulina en estos pacientes no se considerd y no se
administro, es probable que al disminuir los valores de glicemia desde el ingreso con la

administracion de insulina podia haber contribuido a que las secuelas no fueran tan
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prevalentes.

El traumatismo craneoencefalico grave en los nifios tiene una mortalidad hasta del 50%
® Ja cual es bastante alta y tiene relacién con el manejo inicial del mismo, en nuestro
estudio se encontrd una mortalidad del 8.8% considerablemente baja para los estudios

internacionales.

Los pacientes que fallecieron tuvieron factores asociados descritos en este estudio como
sepsis, shock, intervencion quirargica por hematoma, edema cerebral y ademas en uno

de ellos se encontrd signos de muerte cerebral durante su hospitalizacion.

La relacién objetivo de este estudio con la hiperglicemia se establecio que fue
significativa (p=0.006) sin embargo al comparar los valores de hiperglicemia
establecidos la severidad de la glicemia aumentaba el doble la presencia de mortalidad,
por lo que los pacientes que fallecieron presentaron una hiperglicemia en el 33% de los
casos, mientras que la presencia de hiperglicemia moderada fue solo del 12% entre los

pacientes fallecidos.

Si bien es cierto la hiperglicemia en este estudio tuvo un valor prondstico importante con
grandes diferencias frente a glicemias normales en la presencia de secuelas posteriores,
sobre la mortalidad hay que considerar que se pudo haber sumado a varias situaciones

deletéreas del paciente.
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Sin embargo, no se debe descartar la situacion que al tratar la hiperglicemia desde el
ingreso de los pacientes pudo haber cambiado el curso en lo que se refiere a mortalidad

y mas aun en la morbilidad.

El andlisis de secuelas y mortalidad en este estudio con la hiperglicemia vislumbra una
relaciéon basandonos en la glicemia de ingreso, es importante que se realicen
comparaciones con las glicemias en pacientes después del mismo para establecer la

presencia de las mismas variables y el comportamiento clinico de los pacientes.

Con respecto a otros estudios realizados® ® © se encontraron varias semejanzas en los
datos establecidos en el presente estudio, se observd que la hiperglicemia aumenta
significativamente la presencia de secuelas y estd estrechamente relacionada con la
mortalidad de los pacientes, probablemente porque al presentar un traumatismo craneal
independiente de su causa, la respuesta metabdlica como sintesis de glucagon y

secrecion de adrenalina es mayor.
A pesar que la mortalidad en nuestro estudio es baja, la presencia de secuelas observadas
con respecto a otros estudios (10%) @ es bastante alta, ya que se observo que casi la

mitad de los pacientes presentaban algun tipo de secuela a su egreso.

Se ha establecido que los pacientes pediatricos poseen mayor predisposicion de
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recuperacion en comparacion con los adultos, sin embargo esto se podria analizar a largo
plazo en un seguimiento de secuelas establecidas en los pacientes egresados, que en

nuestro estudio no se analiz6 ya que no era objeto del mismo.

En este estudié no se pudo analizar el comportamiento clinico en los pacientes con
hiperglicemia frente a la administracion de insulina debido a que no se administré dicho
medicamento en ningln paciente con TCE grave. Es necesario indicar que ésta situacion
pudo cambiar de manera importante la presencia de secuelas y muerte en los pacientes

por lo que se deberian realizar estudios posteriores analizando dicha variable.

Otro factor a ser afiadido en este estudio es que la mayoria de pacientes recibidos en la
unidad fueron remitidos desde varios puntos del pais por lo que si bien se tomo la
glicemia dentro de las primeras 48 horas de trauma ésta no pudo ser tomada en un
momento especifico para todos los pacientes por igual, lo que podria también contribuir
a diferencias en los resultados, sin embargo para éste fin se deberia protocolizar la toma

de glicemia extrahospitalaria para ser reportada a su ingreso.

Este estudio al momento es el primero en realizarse en la unidad de cuidados intensivos
del Hospital Baca Ortiz y ademas en lo que respecta a nuestro pais, tomando en cuenta
que es especifico para la relacion Unicamente con respecto a la glicemia y
morbimortalidad, por lo que seria importante comparar los datos obtenidos no s6lo con

otros paises, sino, con otros hospitales de tercer nivel dentro del territorio nacional para
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obtener datos mas precisos de nuestra poblacion.

Si bien nuestro estudio fue retrospectivo lo que implico la incapacidad de observacién
directa de los pacientes y su comportamiento clinico, se observd que las variables
analizadas, especialmente la presencia de hiperglicemia tuvo gran importancia en el

prondstico de los pacientes pediatricos con TCE grave.
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CAPITULO VII: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

7.1 CONCLUSIONES

Este estudio demuestra que la prevalencia de pacientes con TCE grave fue el doble que

en los estudios internacionales.

Se demostré que los accidentes de transito y el maltrato infantil fueroncausas principales

de TCEG entre los pacientes ingresados a la UCIP del Hospital Baca Ortiz.

Los datos en este estudio demostraron que la edad y género de los pacientes no afectan

directamente el pronostico ni la mortalidad encontrada. Por lo que no se puede

establecer una relacion significativa entre estas variables.

El estudio demostré que los pacientes con hiperglicemia no tenian relacion con alguin

tipo de intervencion quirdrgica, a pesar que ésta pudiera intervenir en su pronostico.

Los datos analizados indican que el uso de inotrépicos fue directamente proporcional al

shock en los pacientes ingresados por TCEG.

Este estudio demostro que a pesar de la existencia de sepsis en los pacientes ingresados,
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ésta no tuvo relacion significativa en la prevalencia de hiperglicemia, por lo que no

intervino directamente en la morbimortalidad de los pacientes con TCE grave.

En este estudio se establecid una prevalencia de secuelas mas alta que en estudios
internacionales, llegando hasta el 50%. Adicionalmente, demostr6 una relacion

estadistica significativa con la hiperglicemia.

Se concluye que la epilepsia infantil fue la principal secuela identificada en este estudio,
su prevalencia fue mayor al déficit intelectual y el doble con respecto a la incapacidad

fisica.

Adicionalmente, este estudié concluy6 que los pacientes que presentaron una glicemia

normal no presentaron secuelas a su egreso y su mortalidad fue nula.

La mortalidad encontrada en este estudio en la Unidad de Cuidados Intensivos fue

considerablemente baja con respecto a varios estudios internacionales.

En este estudio la mortalidad y la hiperglicemia tuvieron una relacion significativa
directamente proporcional, lo que se contrasta con las secuelas encontradas,
concluyendo que mientras mayor es la glicemia al ingreso en los pacientes pediatricos

con TCE grave, mayor sera su mortalidad.
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En conclusion, este estudio establecid que la presencia de hiperglicemia en los nifios con
diagnostico de traumatismo craneoencefalico grave tiene una relacion estadisticamente
significativa con respecto a la aparicion de secuelas y muerte, por lo que se la debe

considerar como un predictor principal de morbimortalidad en estos pacientes.

7.2 RECOMENDACIONES

En la elaboracion de este estudio se encontré una gran dificultad en relacion a la
recoleccion de la muestra, ya que las historias clinicas se encontraban en el archivo de
estadistica de manera desordenada y en muchas ocasiones de forma duplicada, por lo
que fue necesario invertir mayor tiempo del calculado para obtener los datos necesarios
de cada carpeta. Se sugiere a las autoridades encargadas del Hospital Baca Ortiz
implementar programas digitales en todos los servicios con el fin de tener archivadas las
historias clinicas en éste formato para que sean mas accesibles al publico y poder

realizar de mejor manera cualquier tipo de investigacion.

Se recomienda aplicar algoritmos y capacitar al personal intra y extrahospitalario para

que la valoracion de la gravedad del traumatismo craneoencefalico sea Optima y se

pueda iniciar cuanto antes el manejo del mismo.

Se recomienda establecer un protocolo independiente para el manejo de la hiperglicemia
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en el traumatismo craneoenceféalico, y ser utilizado desde el momento en que se produce
el traumatismo craneal hasta dentro de las primeras 48 horas en las que se produce

mayor dafo por la lesion secundaria creada por la hiperglicemia.

Con los resultados encontrados en este estudio dentro de las primeras 48 horas de
traumatismo encefalico grave, se sugiere realizar méas estudios que impliquen la
medicion de glicemia posterior a las 48 horas ademas del seguimiento de secuelas
encontradas y considerar la comparacién con datos provenientes de otros hospitales

dentro del pais.

En este estudio se encontrd un alto porcentaje de secuelas por lo que se recomienda la
monitorizacién de dichos pacientes y un estudio prospectivo para observar su evolucion
durante algunos afios, se sugiere investigar si existen factores que puedan revertir dichas

patologias o mejorar la calidad de vida de estos nifios.

Se recomienda que se establezcan talleres y capacitaciones continuas sobre el manejo
inicial del traumatismo craneal grave en pacientes pediatricos a todo el personal

involucrado en su atencién, no solamente médico sino también enfermeras y auxiliares.

En el hospital Baca Ortiz, hospital base de este estudio, se cuenta con dicho tipo de
programa, sin embargo, éste se deberia extender para que en el nivel de atencion

primaria puedan tomar decisiones que en muchas ocasiones cambiarian por completo el
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prondstico del paciente.

Se propone ademas que los hospitales de tercer nivel realicen mayor cantidad de
estudios basandose en datos provenientes de diferentes especialidades, de tal manera que
los datos obtenidos puedan arrojar conclusiones mas especificas sobre el prondstico del

traumatismo grave antes, durante y después de su hospitalizacién en cuidados intensivos.

Uno de los factores a considerarse en el manejo del traumatismo craneal es la alteracion
neuroldgica, por lo que si bien no era el objeto de éste estudio se recomienda analizar el
comportamiento de traumatismos moderados e incluso leves, por lo que seria necesario

crear una unidad de cuidados intermedios en donde se puedan observar a estos pacientes.

En contraste con los hallazgos de éste estudio, es necesario fortalecer las campafas a
nivel nacional para tratar las causas del traumatismo craneal por lo que se debe enfatizar
en el uso de cinturdn, asientos de bebé entre otros para evitar lesiones primarias en los

pacientes pediatricos.

Se recomienda que se establezca programas de ayuda a los pacientes con secuelas de los
traumatismos craneales graves de tal manera que puedan tener todos los implementos y
apoyo necesario para que la rehabilitacion de los mismos y la calidad de vida sea uno de

los pilares en la vida de nuestros pacientes.



96

Se daré a conocer este estudio a la Agencia Nacional de Transito como recomendacion
para implementar politicas de seguridad y prevencion de accidentes de transito como

principal causa de morbimortalidad en TCEG.

Se socializara los resultados de este estudio con autoridades de la Agencia Municipal de
Transito de Quito para fomentar la concientizacion en conductores y disminuir la

prevalencia de TCEG en nifios.
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APENDICES
APENDICE N°1CRITERIOS DE SHOCK

1.- Hipotension arterial segun la edad:

DEFINICION DE HIPOTENSION SEGUN LA PRESION ARTERIAL Y LA EDAD

EDAD PRESION ARTERIAL

Neonatos nacidos a término < 60mmHg

(0 a 28 dias)

Lactantes (1 a 12 meses) < 70mmHg

Nifios de 1 a 10 afios < 70mmHg + (edad en afios x 2)
(Percentil 5 de PA) mmHg

Nifos > 10 afios < 90mmHg

2.- Taquicardia

3.- Oligoanuria

4.- Alteraciones en la temperatura y llenado capilar
5.- Deterioro Neuroldgico

APENDICE N°2 CRITERIOS DE SIRS

La presencia de al menos 2 de los 4 criterios:

e Temperatura central > 38,5°C 0 < 36°C.

e Taquicardia (FC > 2 DS por encima de la normal para la edad) o,
para < 1 afio, Bradicardia (FC < percentil 10).

e Frecuencia respiratoria > 2 DS por encima de la normal para la edad
0 ventilacién mecanica.

e Recuento leucocitario elevado o depresion para la edad o > 10 % de
neutrofilos inmaduros.



APENDICE N°3 ALGORITMO MANEJO PIC PRIMERA LINEA

Glasgow menor a 8

INE

Colocacion monitor PIC

v

Elevacion de PIC (acuerdo a edad)

ER|

NO

Sedacidn, analgesia y cabecera
elevada 30°

2

Elevacion de PIC (acuerdo a edad)

NO

Repetir
TC
Craneo

Vs ]

Drenaje de LCR con catéter
intraventricular

v

Elevacion de PIC (acuerdo a edad)
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Retiro
de

monitor
NO PIC

Sl

Blogueo neuromuscular

!

Elevacion de PIC (acuerdo a edad)

NO

+—SI

Terapia Hiperosmolar
Hiperventilacion

Elevacion de PIC (acuerdo a edad) I NO

=]

Iniciar tratamiento seaunda
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APENDICE N°4 ALGORITMO MANEJO PIC SEGUNDA LINEA

Aumento de PIC a pesar
de Tratamiento de
primera linea. No
lesiones en tomografia

[T

Drenaje funcionante
Imagen de cisternas
ampliasen TC

v

Drenaje lumbar

Edema cerebral

Electroencefalograma

l

Craniectomia
Unilateral o
bilateral

v

No Isquemia

en TC normal
Unilateral o Terapia con
bilateral barbituricos

Isquemia

{

mmHg

Hiperventilacién
para mantener
PCO2 menor a 30

|

Hipotermia
moderada




