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GLOSARIO

SNC: Sistema nervioso central

TCE: Traumatismo craneoencefalico

TBI: Trauma Brain Injury

FSC: Flujo sanguineo cerebral

PAM: Presion arterial media

PIC: Presion intracraneana

PPC: Presion de perfusion cerebral

ATP: Adenosina de trifosfato

LCR: Liquido cefalorraquideo

SNC: sistema nervioso central

TAC: Tomografia axial computarizada.

RM: Resonancia Magnética

GLUT: Transportador de glucosa

PL: Puncion lumbar

PaO2: Presion arterial de oxigeno

EEG: Electroencefalograma

UCI: Unidad de cuidados intensivos

MHz: Mega Hertz

IMC: indice de masa corporal

ROC: Curva de caracteristicas operativas del receptor
PL: Puncién lumbar

PRx: indice de reactividad de presion cerebral
EVD: Drenaje ventricular externo

INEGI: Instituto nacional de estadistica y geografia
VAE: Eventos asociados con ventilador

VAP: Neumonia asociada al ventilador

HAP: Neumonia asociada a la hospitalizacion
VAC: Condiciones asociadas al ventilador

IVAC: Complicaciones relacionadas con infeccion asociada al ventilador
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l. RESUMEN
El TCE sigue siendo un problema de Salud Publica en México y el mundo, afecta a
poblacién en edad reproductiva, provocando un alto indice de mortalidad y secuelas
neurolégicas severas con discapacidades. Con el objetivo de limitar el dafio cerebral por
el incremento de la presion intracraneana se han desarrollado técnicas para monitorizar
la presién intracraneana de manera indirecta, una de ellas es la medicion del diametro de
la vaina del nervio 6ptico, prueba sencilla a la cabecera del paciente, que nos permite
detectar una PIC elevada de manera precisa, segura, con alta sensibilidad y
especificidad.
Objetivo: Identificar hipertensién intracraneana mediante medicion del diametro de la
vaina del nervio Optico por ultrasonido, en pacientes con diagndéstico de traumatismo
craneoencefalico y fundamentar su utilidad y aplicacion.
Material y métodos: Disefio: ambispectivo, longitudinal, analitico. El estudio se realizé en
el Hospital General de Pachuca. En la primera etapa se recabd informacion de 77
pacientes con TCE entre 2017 y 2018 y primer trimestre de 2019, sin monitoreo de la
presion intracraneana, observando secuelas neuroldgicas, dias de ventilacidon mecanica,
estancia en UTI, morbilidad y mortalidad. En la segunda etapa: se realiz6 la medicion de
la vaina del nervio Gptico a pacientes que ingresan desde junio del 2019 hasta enero 2020
con el diagnoéstico de TCE tomado como referencia 5 mm (20 mmHgQ).
Resultados: Con una poblacion de 113 pacientes: retrolectivos (77) y prospectivo (36),
con predominio de varones (88). La causa predominante es accidente automotor (61%),
con TCE cerrado en 77.8%, Glasgow de ingreso <8 (62%), Marshall 3-4 para controles
69% y casos 75%. Se diagnostico hipertension intracraneana mediante ultrasonido en los
casos (prospectivo) en el 75%, los cuales recibieron tratamiento médico permitiendo una
disminucién de los dias estancia, ventilacion mecanica y secuelas neurolégicas con
diferencias significativas P<0.05.
Conclusiones: La identificacion de hipertension intracraneana a traves de la medicion de
la vaina del nervio Optico impacté en la disminucion de dias de estancia, ventilacion
mecanica y secuelas neuroldgicas, no asi en la mortalidad de los pacientes.
Palabras clave: Traumatismo craneoencefdlico, hipertensién intracraneana, vaina del

nervio optico, ultrasonido.



Il. ABSTRACT
The TBI continues to be a Public Health problem in Mexico and the world, it affects the
population of reproductive age, causing a high mortality rate and severe neurological
sequelae with disabilities. In order to limit brain damage due to increased intracranial
pressure, techniques have been developed to monitor intracranial pressure indirectly, one
of them is the measurement of the diameter of the optic nerve sheath, a simple test at the
patient's bedside, which allows us to detect a high ICP accurately, safely, with high
sensitivity and specificity.
Objective: To identify intracranial hypertension by measuring the diameter of the optic
nerve sheath by ultrasound, in patients with a diagnosis of head trauma and to
substantiate its usefulness and application.
Material and methods: Design: ambispective, longitudinal, analytical. The study was
conducted at the Hospital General de Pachuca. In the first stage, information was
collected from 77 patients with TBI between 2017 and 2018 and the first quarter of 2019,
without monitoring of intracranial pressure, observing neurological sequelae, days of
mechanical ventilation, stay in ICU, morbidity and mortality. In the second stage: the
measurement of the optic nerve sheath was performed in patients admitted from June
2019 to January 2020 with the diagnosis of TBI taken as a reference 5 mm (20 mmHg).
Results: With a population of 113 patients: retrolective (77) and prospective (36), with a
predominance of males (88). The predominant cause is a motor vehicle accident (61%),
with closed TBI in 77.8%, Glasgow on admission <8 (62%), Marshall 3-4 for controls 69%
and cases 75%. Intracranial hypertension was diagnosed by ultrasound in the cases
(prospective) in 75%, which received medical treatment allowing a decrease in the days
of stay, mechanical ventilation and neurological sequelae with significant differences P
<0.05.
Conclusions: The identification of intracranial hypertension through the measurement of
the optic nerve sheath impacted on the reduction of days of stay, mechanical ventilation
and neurological sequelae, but not on the mortality of the patients.
Key words: Traumatic brain injury, intracranial hypertension, optic nerve sheath,

ultrasound.



Il ANTECEDENTES
La lesidon cerebral traumatica ha sido llamada la “epidemia silenciosa” de los tiempos
modernos, es la principal causa de mortalidad y morbilidad en los pacientes en el grupo
de edad de 18-45 afios. La mayoria de las victimas sobreviven con discapacidades
significativas, culminando en una importante carga socioecondémica para los pacientes y
sus familias @2, El trauma grave es la sexta causa de muerte y la quinta de discapacidad
en el mundo. En los menores de 35 afios es la primera causa de muerte y discapacidad
@
En los paises de bajos y medianos ingresos, en los cuales el uso del transporte accionado
por motor eléctrico va en aumento, la incidencia de esta enfermedad esta aumentando e
involucra a los hombres predominantemente jévenes 3. Por el contrario, en los paises
mas desarrollados, la epidemiologia de la lesion cerebral traumética esta cambiando
debido a dos factores principales: la tasa de incidentes de trafico esta en descenso debido
a la aplicacion exitosa de las leyes de seguridad y las medidas preventivas, por otro lado,
el envejecimiento de la poblacion en dichos paises hace que esta lesibn sea mas
frecuente en los ancianos 4.
En México el INEGI registré en el 2017, 80 400 defunciones por causas externas, las
ocasionadas por un presunto accidente representaron el 45.0% (36 215), las causadas
por un presunto homicidio con el 39.9% (32 079), mientras que el 8.2% (6 559), tuvieron
como causa un presunto suicidio. El estado de Hidalgo ocupa el lugar nimero 22 de los
32 estados con una tasa de defuncién por accidente de 44.9/100000 habitantes ©®).
El monitoreo de la presién intracraneal (PIC) es un componente importante en el entorno
clinico para el diagnéstico y el tratamiento de la hipertension intracraneana
postraumatica, Un método de monitoreo no invasivo es la medicién del nervio éptico &7
8, 9)_
El papiledema, es una afeccion en la que parte del nervio éptico dentro del ojo se inflama
debido al aumento de la presién en o alrededor del cerebro, a menudo se ha utilizado
para detectar el posible aumento de la PIC, pero la inflamacion del disco Optico en los
casos de PIC elevada lleva tiempo. Por lo tanto, esta técnica no se aplica en situaciones
de emergencia o cuando se sospecha un aumento agudo en la PIC. La medicion del

diametro de la vaina del nervio 6ptico utilizando tecnologias de imagen no invasivas



proporciona marcadores de deteccion temprana de elevacion de la PIC. La evaluacion
de ultrasonido de diametro de la vaina del nervio Optico es una mejor opcion debido a su
bajo costo y su rapido funcionamiento a la cabecera de la cama, en pacientes que
requieren monitoreo dindmico y sensible de la PIC en tiempo real @8 10,11, 12),

La porcién proximal del complejo de la vaina del nervio éptico en la ecografia hipoecoica
contrasta con la ecografia hiperecoica, que es grasa retro Bulbar, y proporciona una
técnica no invasiva para detectar el aumento de la PIC. es eficaz para acelerar la accion
necesaria para disminuirla. Debido a la sensibilidad y especificidad del ultrasonido y la
alta precision del diametro de la vaina del nervio optico algunos estudios en diferentes
partes del mundo han observado que los cambios en el diametro de la vaina del nervio
optico estan fuertemente en concordancia con los hallazgos encontrados en las imagenes
de la tomografia computarizada. Los valores criticos de la media de riesgo didmetro de
la vaina del nervio éptico fueron 5.3 mm, la sensibilidad fue 96.4% vy la especificidad fue
71 % (3),

La técnica de medicion del diametro de la vaina del nervio 6ptico se ha demostrado como
reproducible y facil realizacion. Li-juan Wang y col. En febrero de 2017, logr6 corroborar
la relacion que guarda el aumento del diametro de la vaina del nervio 6ptico en un sentido
longitudinal y transversal mayor a 5.2 mm con una presion intracraneal elevada con una
sensibilidad 95 % y especificidad 85 % (4,
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(15),

Rajajee et al en el 2012 comparo6 la precision de la medicidén del diametro de la vaina del
nervio Optico en el contexto de la PIC fluctuante versus estable, este fue un andlisis
retrospectivo de los datos de un estudio prospectivo que comparé el diametro de la vaina
del nervio 6ptico con el monitoreo de la PIC invasivo. Los pacientes con monitores de PIC
invasivos en la UCI se sometieron a una medicion del didmetro de la vaina del nervio
Optico con registro ciego simultaneo de la PIC del monitor invasivo. Se realizaron tres
mediciones en cada ojo. Encontraron que la especificidad y el valor predictivo positivo del
diametro de la vaina del nervio optico para PIC > 20 mm Hg estan sustancialmente
disminuidos en pacientes que muestran una fluctuacién aguda de PIC entre alta y normal.
Esto puede ser debido a la reversion retrasada de la distension de la vaina nerviosa ().
Yuan Q. y colaboradores, recabaron datos de pacientes con TCE grave que tenian
lesiones difusas (con Glasgow al ingreso de 9 y Marshall Clase 1lI-1V) tratados desde
enero 2012 hasta diciembre 2013 en 24 hospitales, con un total de pacientes incluidos
en el estudio de 482, durante el estudio se colocaron monitores de la PIC en 287
pacientes (59,5%). Demostrando que la monitorizacibn de la PIC disminuyo

significativamente la mortalidad a 6 meses. La monitorizacion de la PIC también tuvo un



impacto con mayores resultados favorables en los pacientes con lesiones mas graves en
la tomografia (Clasificacion tomografica Marshall 1V) y en pacientes con el menor nivel
de conciencia (puntuaciones de Glasgow 3-5) ®).

En el afio 2017 Jeon JP y sus colaboradores realizaron un estudio prospectivo que incluyo
pacientes que requirieron un drenaje ventricular externo y catéter para control de la PIC.
La Hipertension intracraneana se defini6 como una presion de apertura de mas de 20
mmHg. La medicion de la vaina del nervio éptico se realiz6 utilizando un transductor de
13 MHz. Se estudiaron 62 pacientes a los que se les midio la vaina del nervio 6ptico y se
colocé catéter de drenaje ventricular externo. 32 pacientes (51,6%) tenian hipertension
intracraneana, en ellos la medicion de vaina del nervio optico (5,80 mm + 0,45 mm) fue
significativamente mayor que en aquellos sin hipertension intracraneana (5,30 mm %0,61
mm) (P <0,01). Concluyendo que la medicion de la vaina del nervio Optico a la cabecera
del paciente se correlacion6 bien con la PIC medida directamente en adultos coreanos
con lesion cerebral tomando como punto de corte 5.6 mm (17,

En 2017 Liu D. y sus colaboradores realizaron una investigacion para encontrar la
asociaciéon en la medicion retrobulbar del diametro de la vaina del nervio Optico
ultrasonografica y la presion intracraneal. Analizaron 110 pacientes la medicién por
ultrasonido modo B, se determind antes de la puncién lumbar. La correlacién entre la PIC
y el indice de masa corporal (IMC), el diametro de la vaina del nervio éptico y la edad se
establecio, respectivamente, con el andlisis del coeficiente de correlacion de Pearson. El
andlisis discriminante se utilizé para obtener una formula discriminante para predecir la
PIC con didmetro de la vaina del nervio éptico, IMC, género y edad. Otros 20 pacientes
fueron reclutados para una mayor validaciéon de la eficiencia de esta ecuacion
discriminante. Encontraron: La media de la PIC fue de 215,3 + 81,2 mmH:20. El diametro
de la vaina del nervio 6ptico fue de 5,70 + 0,80 mm en el ojo derecho y de 5,80 + 0,77
mm en el ojo izquierdo. Se encontrd una correlacion significativa entre la PIC y el IMC (r
=0.554, p <0.001), la media del diametro de la vaina del nervio éptico (r = 0.61, P <0.001),
pero no con la edad (r =-0.131, p = 0.174) y el género (r = 0.03, p = 0.753). Mediante el
analisis de la curva de caracteristicas operativas del receptor (ROC), el valor critico para
la media de riesgo del diametro de la vaina del nervio Optico fue de 5,6 mm desde la curva
ROC, con una sensibilidad del 86,2% y una especificidad del 73,1%. Con 200 mmH20


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28962603

como punto de corte para una PIC alta o baja. La medicion de ultrasonido oftalmico de
vaina del nervio 6ptico puede ser un buen sustituto de la medicion de la PIC invasiva.
Este método no invasivo puede ser un enfoque alternativo para predecir el valor de la PIC
de los pacientes cuya medicion de la PIC mediante puncion lumbar est4 en alto riesgo.
La formula discriminante, que incorporé el factor de IMC, tuvo una sensibilidad similar y
una especificidad mas alta que la curva ROC @),

En comparacion con la TAC y la RM, la ecografia es mas conveniente en pacientes en
comay en condiciones de emergencia, tiene menor costo, prueba de diagndstico sencilla,
segura, forma analoga a la medicion de la PIC vy tiene el potencial para reemplazar
monitorizacion de la PIC invasiva en casos de hipertension intracraneal ¢ 7,

En marzo 2018 Wang publico ensayo de 60 pacientes (nacionalidad China; edad media
36,2 afos; 29 mujeres [48%)]) al ingreso, los valores de la medicion por ultrasonido de la
vaina del nervio 6ptico y PIC se correlacionaron fuertemente, con unar de 0.798 (IC 95%,
0.709- 0,867; p <0,001). Solo 25 pacientes con PIC elevada completaron el estudio (1%
Ozsarag y colaboradores analizaron retrospectivamente las imagenes de TAC multicorte
de 161 pacientes, detectando lesion intracraneal en 54 pacientes y 107 pacientes sin
lesion. Se encontraron correlaciones significativas entre los hallazgos de la tomografia y
el incremento del didmetro de la vaina del nervio 6ptico de 5,60 + 0,75 mmy 5,35 £ 0,75
mm respectivamente (p = 0,038). (p <0.039, con intervalo de confianza del 95%). El punto
de corte fue 2 5 mm, con sensibilidad del 80%, y especificidad 36% (18),

El monitoreo, entonces, es el estdndar de oro del cuidado para los pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo (TCE severo); en el 2018 los pacientes con TCE
gue se sometieron a la colocacién de monitor de PIC no tuvieron mejores resultados en
comparacion con aquellos que recibieron sélo tratamiento médico, en dicho estudio se
incluyeron para el andlisis 36 929 pacientes. La edad media fue 45,9 afios y 26,4% (n =
9734) eran mujeres. La proporcién de pacientes que tenian colocacion monitor de PIC
fue de 16,3% (n = 6025); 69,9% (n = 25 821) fueron dados de alta vivos del hospital. No
hubo diferencias en la puntuacion del Glasgow entre aquellos con y sin colocacion
monitor de PIC (media = 3,9 para ambos grupos, P = 0.159). Los pacientes que se
sometieron a la colocacién de monitor de PIC tenian una puntuacidon mas alta gravedad

de la lesién (media = 31,6 vs 21,4, P < 0.001). Al controlar por edad, sexo, puntuacion
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final de Glasgow al ingreso, el uso de monitor para PIC no se asocio con una disminucién
significativa de la mortalidad hospitalaria (OR = 0,96, P = 0.19) (19),

En el 2018, Li-min et al, realiz6 a 84 pacientes mediciones de la vaina del nervio éptico
realizadas 5 min antes y después de una puncién lumbar (PL), se incluyeron en el estudio.
Los coeficientes de correlacion de Spearman entre los dos ojos eran 0,779y 0,703 en la
seccion transversaly 0.751 y 0.788 en la seccién vertical para los ojos izquierdo y derecho
respectivamente. Encontraron significativa correlacion entre la vaina del nervio optico y
la PIC antes de la puncion lumbar, concluyendo que la medicién ultrasénica de la vaina
del nervio éptico puede reflejar los cambios relativos en tiempo real de la PIC ©).
Donnelly y colaboradores en diciembre del 2018 publicaron que La presion intracraneal
(PIC) es una variable clinicamente importante después de una lesion cerebral traumatica
grave (TCE) que han monitoreado, junto con el resultado clinico, durante mas de 25 afios
en el hospital de Addenbrooke, Cambridge, Reino Unido. Este periodo de tiempo también
ha experimentado cambios en las estrategias de manejo con la implementacion de
atencion neurocritica especializada y controlada. Analizaron los datos de 1146 pacientes
con TCE que requirieron monitorizacion de la PIC. Las variables monitorizadas incluyeron
PIC, presion de perfusion cerebral (PPC) y el indice de reactividad de presion cerebral
(PRX). Los datos se estratificaron en épocas de 5 afios que abarcaron los 25 afios desde
1992 hasta 2017. Los resultados indicaron que la PPC aumenté considerablemente con
la gestion especializada de atencion neurocritica (P <0,0001) (introduccién de un
algoritmo especifico de gestién de TCE) antes de estabilizarse desde 2000 en adelante.
La PIC disminuy0 significativamente durante los 25 afios de monitoreo de un promedio
de 19 a 12 mmHg (P <0,0001) pero las PRx se mantuvieron sin cambios. El nimero
medio de ondas de la meseta de la PIC y el nimero de pacientes con hipertension
intracraneal refractaria disminuyeron significativamente. La mortalidad no cambi6
significativamente en la cohorte (22%) 9.

La medicion de la vaina del nervio 6ptico se correlaciona con las mediciones no invasivas
e invasivas de la PIC, asi como con los hallazgos de la TAC de craneo en los adultos con
lesiones cerebrales, nos proporciona informacion atil con respecto a la presencia de

edema cerebral y la hipertension intracraneal, y por lo tanto podria ser aplicado en la
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Unidad de cuidados intensivos para la evaluacion del diagnostico de la lesion cerebral en
el adulto 221,

En febrero del afio 2019 Hanafi y colaboradores reportd estudio prospectivo que realizé
entre diciembre de 2016 y febrero de 2017, en pacientes con cefalea traumatica y a los
gue tenian diagnostico de aumento de la PIC mediante signos clinicos y tomografia
computarizada, se compararon con el grupo voluntarios sanos. En cada paciente, las
mediciones se realizaron empleando ultrasonido tres veces en cada ojo. En total fueron
112 participantes. La medida media de la vaina del nervio 6ptico de los pacientes y el
grupo sano voluntario fue de 6.01 + 0.76 y 3.41 £ 0.56 mm en el ojo derecho, 6.11 + 0.75
y 3.39 £ 0.54 mm en el ojo izquierdo, y 6.06 + 0.75y 4.02 £ 1.07 mm en ambos lados,
respectivamente. La vaina del nervio optico en los lados derecho e izquierdo tuvo una
correlacion alta y significativa en los pacientes (r= 0,929, P<0,000) y voluntariamente
sano (r = 0,630, P <0,000) 12,

En cuanto al tratamiento, desde diciembre de 2002 hasta abril de 2010 se realizé un
estudio de 155 adultos con lesion traumatica cerebral difusa severa e hipertension
intracraneal que era refractaria a terapias de primera linea a someterse a craniectomia
descompresiva bifrontotemporoparietal o la atencion estandar. En el que se reporta que
los pacientes en el grupo de la craniectomia, en comparacion con aquellos en el grupo
de tratamiento estandar, mantenia menos tiempo con presiones intracraneales por
encima del umbral de tratamiento, menor nimero de intervenciones para el aumento de
la presion intracraneal, y menos dias en la unidad de cuidados intensivos (UCI) @2,

Sin embargo, los pacientes sometidos a craniectomia tenian peores puntuaciones en la
Escala de Glasgow de los que recibieron el tratamiento convencional (95% intervalo de
confianza [IC], 1.5 a 3.24, p = 0.03) y un mayor riesgo de un resultado desfavorable (IC
del 95%, p = 0.02). Las tasas de muerte a los 6 meses fueron similares en el grupo de la
craniectomia (19%) y el grupo de tratamiento estandar (18%) 2.

Hutchinson, en el periodo comprendido del 2004 a 2014, asigné aleatoriamente a 408
pacientes, de 10 a 65 afios de edad, con lesidn cerebral traumatica y con presion
intracraneal elevada refractaria (> 25 mm Hg) a someterse a craniectomia descompresiva
o recibir atencién médica continua. El resultado, que va desde la adecuada recuperacion

hasta la muerte: Mortalidad 26,9% (201 pacientes) en el grupo quirdrgico versus 48,9%
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(188 pacientes) en el grupo de tratamiento médico; estado vegetativo, 8.5% Vs 2,1%;
inferior discapacidad grave (dependiente de otros para el cuidado), 21,9% Vs 14,4%;
discapacidad grave superior (independiente en el hogar), el 15,4% Vs 8,0%; discapacidad
moderada, 23,4% Vs 19,7%; y buena recuperacion, 4,0% Vs 6,9% 3.

En un ensayo aleatorio pequefio de 20 pacientes con lesion cerebral traumética o
accidente cerebro vascular utiliz6 dosis equimolares de manitol y solucién salina
hiperténica en condicién estable con una presién intracraneal sostenida por encima de
20 mmHg. A los 60 minutos después del inicio de la infusién, la presion intracraneal se
redujo en una media de 14 mm Hg en el grupo de manitol y 10 mm Hg en el grupo de
solucion salina hipertonica. El objetivo de mantener una presién intracraneal es < 20 mm
Hg, con mantenimiento de la presién de perfusion cerebral de 50 a 70 mm Hg, la
osmolaridad inicial de 300-320 mOsm/L y sodio de 145-150 %),

Una sola dosis de manitol reduce la presion intracraneal en 10 a 15 minutos y su efecto
maximo es entre 20-60 min. Las dosis administradas de 0.25-1 g/kg/dosis cada 4-6 horas
y la solucién hiperténica al 3% (513 mmol/L) bolos de 150 ml o al 7.5% (1,283 mmol/L)
bolos de 75 ml @4,

En 2015 Andrews publica un ensayo de pacientes con una presion intracraneal de mas
de 20 mm Hg después de una lesidn cerebral traumética, la hipotermia terapéutica (32-
35 °C), mas la atencién estandar para reducir la presion intracraneal no dieron mejores
resultados que aquellos con la atencion estandar sola ),

En el ensayo a APOLO publicado en la revista JAMA concluyeron que en TCE severo, la
hipotermia profilactica temprana en comparacion con la normotermia no mejor6 los
resultados neuroldgicos a los 6 meses. Estos hallazgos no apoyan el uso de hipotermia
profilactica temprana en pacientes con lesién cerebral traumatica grave ©9).

En cuanto a las complicaciones infecciosas la neumonia nosocomial es una infeccién
comun gque incluye neumonia adquirida en el hospital (HAP) y neumonia asociada a
ventilador (VAP); causa importante de morbilidad y mortalidad en pacientes
hospitalizados analizando la etiologia en el Tercer Hospital Afiliado de la Universidad Sun
Yat-sen, China, desde enero de 2014 hasta diciembre de 2017. Con un total de 313 casos
de HAP y 106 casos de VAP. Los patdgenos principales de HAP y VAP fueron similares,

incluyendo Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa Yy Klebsiella
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pneumoniae. La susceptibilidad antimicrobiana de los patdégenos fue baja. El factor de
riesgo para VAP =5 dias de hospitalizacion. Las tasas de mortalidad a 30 dias de HAP y
VAP fueron 18.5% y 42.5% @7,

Los centros para el control y la prevencion de enfermedades publicaron recientemente
en el afio 2017, una definicion de vigilancia para las complicaciones respiratorias en
pacientes conectado a ventilacion mecanica, eventos asociados con ventilador (VAE),
para reemplazar la neumonia asociada a ventilador (VAP). VAE constan de condiciones
asociadas a ventilador (VAC), complicaciones relacionadas con infeccion asociada al
ventilador (IVAC), y posible VAP. Se requiere una duracion de ventilacion mecéanica de
al menos 4 dias para diagnosticar la EVA. Sin embargo, la duracion observada de la
ventilacion mecanica fue <4 dias en muchos estudios previos. Se evaluo el impacto de
las EVA en los resultados clinicos en sujetos en estado critico que
necesitaban ventilacion mecanica. para = 4 dias. Observando mayor mortalidad en los
sujetos con VAC e IVAC, pero no en los sujetos con VAP, en comparacion con aquellos
sin VAE y VAP. Por andlisis de riesgos multivariables para la mortalidad hospitalaria, la
IVAC se asocio de forma independiente con la mortalidad hospitalaria (cociente de riesgo
2,42;1C del 95%: 1,39 a 4,20; p = 0,002). EI VAC también tendié a mostrar una asociacion
similar con la mortalidad hospitalaria (indice de riesgo 1,45, IC del 95%: 0,97 a 2,18, p =
0,07). Por otro lado, la VAP no aumento el riesgo de muerte hospitalaria (indice de riesgo
1.08, IC 95% 0.44-2.66, P = .87) @9,

La discusion sistematica de la presion intracraneal y sus determinantes se remonta al
trabajo del anatomista escocés Alexander Monro y un cirujano compatriota, George
Kellie, a fines del siglo XVIIl. Su modelo para la PIC, la doctrina Monro -Kellie, que luego
fue refinada por el neurocirujano estadounidense, Harvey Cushing, detalla los principios
basicos que rigen la PIC. EI volumen de la cavidad intracraneal es constante en
condiciones normales y, por lo tanto, el mantenimiento de una PIC estable depende del
volumen de su contenido: tejido cerebral, sangre, y LCR. Como el tejido cerebral es
incompresible, la PIC constante requiere equilibrar la entrada de sangre arterial y la salida
de sangre venosa de la cabeza, la tasa de produccion de LCR y el drenaje. Una PIC
elevada puede resultar de cualquier mecanismo que aumente el volumen de cualquiera

de los tres componentes. En los pacientes con TCE existe un cuarto componente, como
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una masa, hemorragia intracraneal o edema cerebral que se expande mas alla de la
capacidad del sistema para compensar al disminuir el volumen de otro, puede ocasionar
muerte de las neuronas en aquellos casos en los que no se detectdé a tiempo la
hipertension endocraneana. La medicion ecogréafica de la vaina del nervio éptico se
inform6 por primera vez en 1965, la técnica ha sido refinada y mejorada hasta la
actualidad en la que se plantea como una alternativa sencilla, reproducible, muestra una
adecuada correlacion con las mediciones de la PIC; ideal en el diagnoéstico inicial de
Hipertensiéon endocraneana, asi como la monitorizacién no invasiva en el paciente
neurocritico.

En base a la informacién minuciosa anteriormente expuesta, se pretende realizar un
estudio comparativo, de pacientes con TCE tratados en retrospectivo en terapia intensiva
del Hospital General de Pachuca sin la monitorizacion de la PIC y comparado con
pacientes con TCE tratados en prospectivo utilizando el ultrasonido de vaina de nervio
Optico para monitorizar la PIC, comparando dias de estancia, dias de ventilacion
mecanica, infecciones, y factores de riesgo que presenten al ingreso y durante su

estancia en el servicio de Terapia Intensiva del Hospital General de Pachuca.
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IV.  JUSTIFICACION

El Trauma Craneo Encefélico tiene hoy en dia una incidencia muy alta de morbilidad y
mortalidad en nuestra poblacion. La evidencia fisiopatoldgica ha demostrado que la
elevacion de la presion intracraneal en estos pacientes es un factor determinante para
condicionar dafio neuronal irreversible si el diagndstico no se precisa y el tratamiento se
retrasa.

La medicién ecogréafica de la vaina del nervio 6ptico en pacientes con trauma craneo
encefélico permite evaluar la presion intracraneal, el punto de corte que correlaciona con
una PIC por encima de 20 mm Hg es de 5 mm de diametro. Este método es un marcador
no invasivo, sencillo de realizar a la cabecera del paciente, no doloroso, no requiere
preparacion previa para su realizacion, es reproducible y muestra una adecuada
correlacion con las mediciones de la presion intracraneal, ademas, refleja el aumento de
ésta de modo mas precoz que la fundoscopia, que requiere unas horas de hipertension
intracraneana para detectar papiledema, los resultados son precisos, confiables e
inmediatos para establecer una terapéutica urgente en estos pacientes.

En el Hospital General de Pachuca, especificamente en la unidad de terapia intensiva se
atienden un promedio de 450 pacientes al afio (100 %), de los cuales 90 (20 %) ingresan
con el diagnostico de Traumatismo craneoencefalico severo, cuya complicacion
inmediata es la hipertensién endocraneana potencialmente letal, motivo por el cual se
justifica la realizacién del presente estudio capaz de monitorizar la presion intracraneana

a través de la medicion no invasiva del nervio 6ptico mediante ultrasonografia.
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V. OBJETIVOS DEL ESTUDIO
Objetivo general:

Identificacion la hipertension intracraneana mediante medicién de diametro la vaina del
nervio optico por ultrasonido en pacientes con diagnostico de Traumatismo
Craneoencefalico que ingresen a la unidad de terapia intensiva del Hospital General de

Pachuca.
Objetivos especificos:

1. Identificar a los pacientes con diagndéstico de Traumatismo Craneoencefalico que
ingresen al servicio de Terapia Intensiva candidatos a medicion de la presion

intracraneana mediante medicion de la vaina del nervio 6ptico por ultrasonido

2. ldentificar mediante Ultrasonido de la vaina del nervio 6ptico la presencia de
hipertension intracraneana en pacientes con diagnostico de Traumatismo

Craneoencefalico que ingresen al servicio de Terapia Intensiva.

3. Comparar el comportamiento de la morbilidad y mortalidad de pacientes con
Traumatismo Craneoencefalico e hipertension intracraneana con y sin mediciéon
de la vaina del nervio 6ptico mediante ultrasonido, ingresados en el servicio de

Terapia Intensiva del Hospital General de Pachuca
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VI. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertension intracraneal es una condicion que amenaza la vida, es causada por una
gran variedad de enfermedades neurolégicas y no neuroldgicas. Representa mal
prondstico incluyendo el riesgo de muerte por herniacion del tronco cerebral y se requiere
un reconocimiento rapido para permitir el tratamiento efectivo. Entre los métodos
actualmente utilizados se encuentra: La medicion de la PIC de forma directa e invasiva a
través de catéteres y/o dispositivos intraventriculares o parenquimatosos, o incluso a
través de puncién lumbar, sin embargo, expone al paciente a riesgos como infeccion y
sangrado, por lo que una opcién util y sin riesgos es la medicion de la vaina del nervio
Optico mediante ultrasonido, estudio que comparado con TAC y RM, resulta mucho méas
practico, pues puede realizarse a la cabecera del paciente, en pacientes en coma y en
condiciones particulares de emergencia, ademas de generar menores costos ©),

Varios estudios clinicos han demostrado ahora que la medicién del diametro de la vaina
del nervio 6ptico usando ultrasonido puede ser una herramienta de cabecera precisa y
no invasiva, para la deteccion de aumento de la presién intracraneal (PIC), tipicamente
definido como > 20 mmHg o > 25 cmH20, en comparacion con el estadndar de oro de
supervision de la PIC invasiva utilizando catéteres intraparenquimatosos e
intraventriculares (7, 8,9, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20)'

Lo anteriormente descrito hace evidente la necesidad del diagnéstico temprano que
permita el manejo oportuno ya que ademas de pretender impactar en la reduccion de
mortalidad y secuelas, se pretende mejorar el prondstico, dias de estancia y por lo tanto
disminuir costos en todo el proceso de atencion, teniendo en cuenta que contamos con

las herramientas necesarias como son ultrasonido para hacer las mediciones necesarias.

VI.1- Pregunta de investigacion:

Surge entonces la siguiente pregunta de investigacion:

¢, La medicion del diametro de la vaina del nervio éptico es una alternativa no invasiva de
monitoreo neurolégico en pacientes con traumatismo craneoencefalico capaz de

correlacionar de manera significativa su tamafio con la presion intracraneal?
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VII. HIPOTESIS ALTERNA:

a) La monitorizacidn de la presion intracraneana por ultrasonido de la vaina del nervio
Optico es un método practico y accesible que representa los siguientes beneficios:
Identificar la presencia de hipertension intracraneana, iniciar tratamiento oportuno
y disminuir la morbilidad, mortalidad y secuelas en pacientes con traumatismo
craneoencefalico que ingresan al Servicio de Terapia Intensiva del Hospital
General Pachuca.

HIPOTESIS NULA

a. La monitorizacion de la presion intracraneana por ultrasonido de la vaina del nervio
optico es un método practico y accesible que no representa beneficios en
pacientes con traumatismo craneoencefalico que ingresan al Servicio de Terapia

Intensivas del Hospital General Pachuca.
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VII.1.-

VIII. MATERIAL Y METODOS

Diseino:

Retrolectivo, prospectivo, longitudinal, observacional, comparativo y analitico.

VII.2.-
1.

Analisis de la informacién

Una vez recabada el total de la informacion, se procedio a registrar la misma a
través de base de datos elaborada en programa de Excel.

Se realiz6 medicion de las variables teniendo en consideracion que las mismas se
clasifican en tipo ordinal mutuamente excluyente.

Para las variables cuantitativas se calcul6 medidas de tendencia central y de
dispersion. Para las variables cualitativas se calcularon proporciones.

Se determind la incidencia de la hipertension intracraneana en pacientes con
Traumatismo Craneoencefalico Severo que ingresan a Terapia Intensiva en el
Hospital General Pachuca.

Se calculé la incidencia de complicaciones (Secuelas neurolégicas como
hemiplejia, coma, neumonia asociada a la ventilacion mecénica y muerte) entre
los pacientes con hipertension intracraneana secundaria a Traumatismo
Craneoencefalico, identificada mediante la medicion del diametro de la vaina del
nervio Optico por ultrasonido y en aquellos en las que la medicion no fue realizada.
Se calculo el riesgo relativo para asociar la hipertension intracraneana en paciente
con Traumatismo Craneoencefélico severo con las complicaciones que se
pudieran esperar en ellos, (Secuelas neurolégicas como hemiplejia, coma,
neumonias asociadas a ventilacion mecanica y al mal manejo de secreciones y
muerte)

Se calculé diferencia de medianas del (diametro en milimetros de la vaina del
nervio optico) en pacientes con Traumatismo Craneoencefalico severo y no severo

mediante la prueba de U de Mann-Whitney.
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VIIL.3.- UBICACION ESPACIO-TEMPORAL
VIII.3.1. Lugar:
Hospital General de Pachuca, servicio de Terapia Intensiva, area de planta baja y

primer piso.

VIIL.3.2.- Tiempo:

Se recabd informacién de expedientes de pacientes que ingresaron a la unidad de
terapia intensiva con diagnostico de TCE durante el periodo 2017,2018, primer
trimestre 2019, entre junio y agosto 2019 y realizé6 monitorizacion de la PIC con
ultrasonido de vaina de nervio Optico en los pacientes que ingresen con
diagnoéstico de TCE de junio 2019 — enero de 2020, hospitalizados en Terapia

Intensiva.

VIII.3.3.- Persona:
Hoja de registro de mediciones de la vaina del nervio 6ptico y escala de coma de
Glasgow creado por el investigador y hoja de consentimiento informado, asi como

boligrafo y equipo de ultrasonido.
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VIil.4.- Seleccién de la poblaciéon

Vill.4.1a. Criterios de Inclusion para recabar informacion de
expedientes clinicos (Etapa Retrolectiva):

e Paciente hospitalizado en el servicio de Terapia Intensiva del
Hospital General de Pachuca con diagndstico de Traumatismo
Craneoencefalico en los afios 2017-2018 y primer trimestre del 2019.

e Que se especifique la evaluacion del estado neuroldgico mediante la
Escala de Glasgow y hallazgos tomograficos de ingreso.

¢ Que especifiquen fecha de inicio y termino de ventilacion mecanica.

¢ VIIl.4.1b. Criterios de Inclusién para pacientes que ingresen a partir de
junio 2019 (Etapa prospectiva).

e Paciente ingresado al servicio de Terapia Intensiva del Hospital
General de Pachuca con diagnéstico de Traumatismo
Craneoencefalico.

e Mayores de 16 afos.

e Sexo indistinto.

e Firma del consentimiento informado por parte del responsable legal
del paciente.

VIIl.4.2. Criterios de Exclusién
e Pacientes con secuelas por patologia neuroldgica previa (expresada
por los familiares en los antecedentes).
e Pacientes que no cuenten con firma de autorizacibn en

consentimiento informado
VIil.4.3. Criterios de eliminacion

e Paciente trasladado a otra unidad de atencién médica, antes del

retiro de la ventilacion mecanica.
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VIII.5. Determinacion del tamafio de muestra'y muestreo

VIIL.5.1. Tamafo de la muestra:

Con una formula para precisidon y estimacién de riesgo relativo, con un riesgo en
expuestos de 98%; en no expuestos del 84%, con un riesgo relativo esperado de 1.167,

con un nivel de confianza del 95%, y con una precision relativa de 10. El tamafio minimo

en cada grupo (Expuestos y no expuestos) es de 73 ©7),

n: 73

n : sujetos necesarios en cada una de las muestras

Za : Valor Z correspondiente al riesgo deseado

ZB : Valor Z correspondiente al riesgo deseado

S$2 : Varianza de la variable cuantitativa que tiene el grupo control o de
referencia.

d : Valor minimo de la diferencia que se desea detectar (datos cuantitativos).

VIIl.2.2. Muestreo
Para este estudio se realizé un muestreo, no aleatorio, no probabilistico.

Lo anterior debido a que ingresaremos al estudio a todo paciente que cumplan con los

criterios de inclusién y no cuenten con criterios de exclusion.
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IX.  ASPECTOS ETICOS

En base a la “Ley General de Salud”, de México y con su “reglamento de la Ley General
de Salud en materia de investigacion para la Salud” en el apartado de “Los aspectos
éticos de la Investigacion en seres Humanos”, en el Articulo 17 considera como riesgo de
investigacion a la probabilidad de que el sujeto de investigacion sufra algun dafio como

consecuencia inmediata o tardia del estudio.

En la cual se describe sin riesgo a aquellos estudios que emplean técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna
intervencién o modificacion intencionada en las variables fisiol6gicas, psicolégicas y
sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran: la

revision de expedientes clinicos, mismos que se usaran de manera retrolectiva.

Con riesgo minimo a los estudios retrospectivos y prospectivos que emplean el riesgo de
datos a través de procedimientos comunes en examenes fisicos o psicologicos de
diagnosticos o tratamiento rutinarios, como son ultrasonidos en adultos, mismos que
seran empleados en este estudio, por lo tanto la presente investigacion se considera de
riesgo minimo para los pacientes por no tener ningin método invasivo solo la toma de
ultrasonidos de la vaina del nervio éptico mismos que no ponen en riesgo la integridad
del mismo y se realiza con la finalidad de calcular la frecuencia de hipertension
intracraneal en pacientes con TCE severo y tratar de manera oportuna complicaciones
gue estos presenten a su ingreso y durante su estancia en el servicio de Unidad de

Terapia Intensiva.
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X. Recursos humanos, fisicos y financieros

El estudio se llevé cabo por el investigador, quien realizo los ultrasonidos de la vaina del

nervio Optico con la finalidad de recolectar la informacién pertinente.

Dicho estudio de imagen se realizd, con el equipo de ultrasonido que se encuentra
disponible en el servicio de terapia intensiva del Hospital General de Pachuca. Los gastos

en recursos para dicho estudio son:

1. Un paquete de Hojas blancas $90.00

2. Un cartucho de tinta para la impresora $250.00

3. El costo por ultrasonido aprox. $2000.00 en total $2,190,000.00
Con un gasto total de aproximado: $2,190,000.00

Sin embargo, no generd costo alguno para los familiares de pacientes que autorizaron la

inclusion en la presente investigacion, y los gastos en recursos materiales se cubriran por

parte del Hospital General de Pachuca.
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XI. MARCO TEORICO

El sistema nervioso central se divide en ocho componentes principales: dos hemisferios
cerebrales, ganglios basales, diencéfalo, mesencéfalo, puente, médula oblongada, (en
conjunto forman el tronco encefalico), cerebelo y médula espinal. El hemisferio cerebral
mas los ganglios basales y el talamo son colectivamente llamados cerebro anterior. El
cerebro esta dividido en cinco Iébulos: frontal, temporal, parietal, occipital y la insula
oculta @, En el tronco del encéfalo, se encuentran los centros vitales cardiorrespiratorios
y el sistema reticular activador ascendente, responsable del estado de vigilia del
individuo, cuya afectacion es la responsable de la pérdida de conciencia que sigue al
traumatismo. El cerebelo, localizado en la fosa posterior, se encarga fundamentalmente
de la coordinacion y el equilibrio (223031, 32),

El crdneo es una estructura ésea, no expansible en el adulto, constituido por una béveda
craneana de hueso dipldico con un interior irrigado por venas dipldicas y emisarias que
al igual que la piel de la cabeza es una de las zonas 6seas mas vascularizadas y la base
de craneo por la cual entran y salen nervios craneanos, la medula espinal, senos
Venosos, venas y arterias con alto flujo sanguineo, las meninges y liquido cefalorraquideo
que tiene como principal funcién proteger, esta constituida por 3 capas que separan al
parénquima del craneo; la duramadre adherida al crdneo (entre los cuales se forma un
espacio virtual llamado epidural, donde se alojan las arterias meningeas, responsables
de los hematomas epidurales), la aracnoides (genera otro espacio llamado subdural
donde hay venas comunicantes que su ruptura genera hematoma subdural), y la
piamadre que permite un espacio real por donde pasan los vasos y el liquido
cefalorraquideo (LCR) que recubre el parénquima y que contiene sus nutrientes, sirve
para evitar que choque o roce directamente con las estructuras Oseas ante las
aceleraciones, desaceleraciones y rotaciones, también disminuye 50 g el peso del
cerebro (29, 30, 31, 32)_

El cerebro humano constituye el 2% del peso corporal, es el tejido con menor tolerancia
a la isquemia, siendo el consumo de energia para una adecuada funcion cerebral
alrededor de 25% del gasto corporal total de energia y 20% del consumo metabdlico de
oxigeno de todo el organismo, utilizando 60% soOlo para formar ATP, con una tasa

metabolica (consumo de oxigeno) entre 3 mly 5 ml de O2/100 g tejido/minuto (x 50 ml/min
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en adultos). La glucosa es el sustrato principal de energia del cerebro con baja reserva
de glucogeno. El transporte de glucosa de la circulacion sistémica al cerebro es un
proceso estrechamente regulado mediada por transportadores de glucosa
transmembrana celular especializados (GLUT 1, 3) (31,3233, 34),

Una oclusiéon del flujp mayor a 10” disminuye la PaO2 (Presién arterial de oxigeno)
rapidamente a 30 mmHg llevando al paciente a inconsciencia, y a los 15” alteraciones en
el electroencefalograma (EEG), entre 3 y 8 minutos se agotan las reservas de ATP, a los
10-30 minutos inicia una lesion neuronal irreversible. EI consumo de glucosa es de 5
mg/100 g/min, con 90% de metabolismo aerobio ©1.32),

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es de 50 ml/100 g/min, con volumen sanguineo cerebral
de 100 ml aproximadamente. De los diversos voliumenes intracraneales, soélo el volumen
sanguineo puede variar rapidamente en respuesta a cambios de la presién intracraneal
(PIC) o cambios en otros voltimenes (35 36),

La teoria de Monro - Kelly expresa que el cerebro esta dentro del crdneo no expandible,
la PIC depende de las variaciones del volumen de los elementos intracraneanos, la
variacion de uno de los volimenes genera cambios en sentido opuesto en los restantes
(37,38, 39) En condiciones normales, el volumen total dentro del craneo se mantiene
constante y estd determinado por la suma de los compartimentos de liquido
cefalorraquideo, la sangre y de tejido cerebral. El flujo sanguineo cerebral se mantiene
constante por la autorregulacién (capacidad de la circulacion cerebral para mantener el
flujo de sangre relativamente constante durante los cambios en la presion arterial) © 49,
Cuando se afade volumen adicional al sistema vascular, los mecanismos de
compensacion se producen para mantener la presion intracraneal constante (por ejemplo,
desplazamiento de liquido cefalorraquideo para el espacio subaracnoideo de la médula
y la compresion de la circulacion venosa cerebral) “0),

El TCE se clasifica de acuerdo a su mecanismo en abierto y cerrado. El trauma abierto
se produce por la penetracion de la duramadre, causada por proyectiles y esquirlas, etc.
se asocia a una mayor mortalidad comparado con el TCE cerrado (88 vs 32%). La causa
mas frecuente de TCE cerrado son los accidentes de vehiculo automotor, caidas y

contusion por algun objeto. La generacion de fuerzas de aceleracion-desaceleracion
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producen fuerzas tangenciales en el cerebro, generadoras de lesién axonal difusa que se
caracterizan por la pérdida de la conciencia ©7,

Desde el afio 2005 se ha definido el traumatismo craneoencefalico como la presencia de
una lesion en el crneo con la presencia de al menos uno de los siguientes elementos:
alteracion de la consciencia y/o amnesia debido al trauma; cambios neurolégicos o
neurofisiolégicos, diagndstico de fractura de craneo o lesiones intracraneanas atribuibles
al trauma. El traumatismo craneoencefalico severo se define por la presencia de 8 o
menos puntos en la escala de coma de Glasgow @7). En el 2013 se agrega a la definicién
TCE severo: Glasgow menor o igual a 8; deterioro del nivel de conciencia con uno de los
siguientes datos clinicos: anisocoria, defecto motor neurologico central, bradicardia e
hipertension arterial; convulsiones postraumaticas prolongadas o estado epiléptico o
trauma penetrante craneal con escala de Glasgow menor de 13 ©5 36),

Desde su publicacion original en 1974 por Teasdale y Jennett, la escala de coma de
Glasgow ha sido el método mas ampliamente utilizado para valorar la gravedad del déficit
neurologico y como herramienta de clasificacion para el traumatismo craneo encefalico;
siendo un indicador prondstico en pacientes con lesiones traumaticas. La escala de coma
de Glasgow se centra en la importancia de la funcién del sistema nervioso central y se
compone de respuestas motoras, verbales y ocular &40,

ESCALA DE COMA DE GLASGOW

1 2 3 4 5 6
OCULAR | No hay | Apertura al | Apertura a la | Apertura
apertura | dolor vVOoz espontanea
ocular
VERBAL | No hay | Sonidos Palabras Confuso Orientado | ----
respuesta | incomprensibles | incoherentes habla
verbal normal
MOTOR | No se | Extension Flexion Retira  al | Localiza | Obedece
mueve anormal al dolor | anormal al | dolor el dolor ordenes
dolor
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La isquemia cerebral es una causa frecuente de lesion cerebral secundaria. La reduccién
de la presion sistémica desencadena una respuesta vasodilatadora activa periférica, que
mantiene flujo sanguineo cerebral (FSC) constante, en un amplio rango de presion
arterial media (PAM), con lo que previene la hipoperfusion cerebral (presion cerebral de
autorregulacion); en rangos fisiol0gicos se considera presion de perfusion cerebral (PPC)
entre 50-150 mmHg, si la PPC estd por debajo del limite inferior se produce
vasoconstriccién pasiva, por el contrario si esta por encima del limite superior se produce
vasodilatacion, con el objetivo de mantener el FSC ¢ 41, En los pacientes con lesiones
cerebrales, la reactividad cerebrovascular puede verse afectada, y una disminucion de la
PAM o la PPC pueden causar una reduccion del flujo sanguineo cerebral y la isquemia
secundaria. La utilizacion cerebral de oxigeno es proporcional al producto del flujo
sanguineo cerebral y la diferencia arterio-venosa del contenido de oxigeno (9.

La etapa inicial en el traumatismo craneoencefalico resulta de dafo tisular directo y
alteracion de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral acompafado de desérdenes
en el metabolismo cerebral. Este estado, similar a la isquemia, conduce a la acumulacion
de acido lactico, aumento en la permeabilidad de la membrana celular y posterior edema.
Como consecuencia del metabolismo anaerébico no es posible sostener las demandas
del cerebro de adenosina de trifosfato (ATP), lo que finalmente resulta en el fallo de las
bombas i6nicas de membrana dependientes de ATP, que son esenciales para mantener
una adecuada homeostasis. La segunda etapa de esta cascada se caracteriza por la
despolarizacién de la membrana, junto con la excitotoxicidad (es decir, la excesiva
liberacion de neurotransmisores excitadores como el glutamato y aspartato) y la
activacion de canales Ca ++ dependiente de voltaje y de Na +. Los subsiguientes
resultados de flujo de calcio y sodio intracelular. En la activacion de las peroxidasas
lipidicas, proteasas y fosfolipasas, que desencadenan la cascada apoptética y finalmente
conducen a degradacion de la membrana y muerte celular 4,

La disfuncién organica posterior al traumatismo craneoencefalico se presenta debido a la
secrecion de catecolaminas, citocinas, alteraciones endocrinas, respiratorias y disfuncion
cardiaca (cambios del segmento ST-T), mientras que las manifestaciones renales y

hepaticas son inusuales. La mas importante de estas disfunciones orgénicas en el
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contexto agudo es un edema pulmonar neurogénico que puede desarrollarse
inmediatamente o durante los 14 dias posteriores al traumatismo @,

La presion intracraneal normal en adultos sanos se considera normal de 5 - 15 mmHg
1), son dos aumentos transitorios normales: toser y estornudar. Los valores de la presion
intracraneal que se mantienen por encima de 20 mmHg se consideran patologicos y una
indicacion de intensificar el tratamiento en pacientes con lesion cerebral traumatica, ya
gue es considerada una importante causa de lesién secundaria que conduce a la lesiéon
cerebral irreversible y la muerte @ 3 39 Por lo que la monitorizacion de la PIC debe
realizarse en lesidon cerebral traumatica, hemorragia intracerebral, hemorragia
subaracnoidea, hidrocefalia, infarto maligno, edema cerebral, infecciones del SNC 8 39),
El nervio Optico es una estructura externa del diencéfalo, envuelto por una vaina derivada
de las 3 meninges que se sobresale hacia la orbita. El espacio subaracnoideo intraorbital,
perineural que rodea el nervio Gptico es una region septada, trabéculada y lleno de LCR,
esta sujeto a los mismos cambios de presion dentro del craneo. Se ha demostrado que
la presion dentro de la vaina del nervio Optico se incrementa linealmente con aumento de
la presion intracraneana, ya que el LCR es empujado hacia el pequefio borde de espacio
subaracnoideo entre la vaina y el nervio, causando una expansion de la cubierta dural ¢
7,15, 42).

Dentro de las patologias podemos encontrar diferentes tipos de lesiones de acuerdo a la
causa que las origina: Lesion primaria. Es el dafio directo ocasionado por impacto del
trauma o por los mecanismos de aceleracién-desaceleracion. Incluye contusion cortical,
laceracion cerebral, fractura de craneo, lesion axonal, contusion del tallo, desgarro dural
0 venoso, etc. Lesidon secundaria. Se desarrolla como consecuencia de la lesién primaria,
sangrado, edema, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatologicos. Incluye
hematoma intracraneano, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia y/o hipoperfusion
cerebral, elevacion de neurocitotoxinas y radicales libres, neuroinfeccion y aumento de la
hipertension intracraneana. Lesion terciaria. Es la expresion tardia de los dafios
progresivos 0 no ocasionados por la lesién primaria y secundaria como necrosis,
apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada por desconexion), que produce eventos

de neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros. Deterioro retardado . 3132,
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La elevaciéon de la PIC es una complicacién potencialmente fatal en los pacientes con
TCE severo agudo, como consecuencia de la mala complianza craneal, se presentan
complicaciones mecanicas o vasculares, una lesion de masa, provoca edema y volumen
sanguineo, generando un gradiente de presion intenso, cuyo resultado es una hernia
uncal, central, sindromes de herniacién transtentorial y descendente con consecuencias
catastroficas, por lo que la hernia cerebral es una emergencia médica que requiere
tratamiento inmediato principalmente la hernia de amigdala cerebelosa; las
complicaciones vasculares son causados por pérdida de la autorregulacion @ 6. 43),

La lesién dafia tanto la materia gris como la blanca. A los pocos minutos, las neuronas
pierden la capacidad de controlar la homeostasis idnica, o que produce una acumulacion
de calcio intracelular, despolarizacion celular, liberacion excitotoxica del glutamato y
alteraciones adicionales de los gradientes i6nicos. La funcion mitocondrial deteriorada
conduce a un fallo de energia; la acumulacion de calcio y las especies elevadas de
oxigeno reactivo son eventos tempranos adicionales. El dafio de los vasos reduce el flujo
sanguineo cerebral y provoca hipoxia, hipoglucemia y deterioro de la barrera
hematoencefalica G 44,

La hipoxia tisular posterior al TCE no se limita a las regiones con anormalidad estructural,
puede presentarse por isquemia microvascular en ausencia de isquemia macrovascular
convencional “5:46),

El Brain Trauma Foundation considera monitorizar la PIC en todos los casos de lesion
cerebral traumatica con una puntuacién en la escala de coma de Glasgow entre 3 - 8
puntos y una TAC con evidencia de hematomas, contusion, edema, hernias o cisternas
basales comprimidas 633 34, 41),

El examen neuroldgico clinico es fundamental en la monitorizacion neuroldgica y debe
tener en cuenta los efectos de los medicamentos sedantes, lo que puede influir
notablemente en la respuesta neurolégica ©). Debe mantenerse una monitorizacion
cardiaca continua, con la finalidad de evitar se presente la “triada de CUSHING”
(bradicardia, hipertension y alteraciones en el patron respiratorio), que refleja incremento
de la PIC (@8,

Cuando la autorregulacion cerebral se encuentra intacta, los aumentos de PPC causan

vasoconstriccién del lecho vascular arteriolar y disminucion de la PIC por disminucion del
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volumen de sangre a nivel cerebral. La aplicacién de la terapia orientada a la PPC cuando
se ha perdido la autorregulacion provoca desequilibrio de las fuerzas de Starling en los
capilares, lo que genera aumento de la filtracion total de liquidos y mayor lesion cerebral
por edema vasogénico “1,

En las primeras horas después del TCE la expansion de los hematomas es la principal
amenaza, en los dias siguientes el edema cerebral, isquemia y la expansion de una
contusion, producen aumento de la presién intracraneal que altera la autorregulacién
cerebral ¢ 10),

En 1992 Marshall describe una nueva clasificacion de la lesion en la cabeza basada
principalmente en la informacion obtenida de la tomografia computarizada (TAC)
inicial. Utiliza el estado de las cisternas mesencefalicas, el grado de desplazamiento de
la linea media en milimetros y la presencia o ausencia de una 0 mas masas
quirargicas. El término "lesion difusa de la cabeza" se divide en cuatro subgrupos,
definidos de la siguiente manera “"):

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE MARSHALL

CATEGORIA DEFINICION
MARSHALL 1 No hay patologia visible en la TAC
MARSHALL 2 Cisternas presentes con desplazamiento de

la linea media de 0-5 mm, y/o lesién
hiperdensa menor a 25 cc, puede o no incluir
fragmentos de hueso o cuerpo extraio

MARSHALL 3 Compresion de las cisternas,
desplazamiento de la linea media de 0-5
mm, lesién hiperdensa mayor a 25 cc

MARSHALL 4 Desplazamiento de linea media mayor a 5

_ mm, lesion hiperdensa mayor a 25 cc
(Desplazamiento en masa que

requiere evacuacion)

@),

Los métodos de medicion de la PIC pueden clasificarse como invasivos o no invasivos.
El estdndar de oro para monitorizacion de la PIC es un catéter intraventricular conectado
a un transductor de presion externa; el cual se coloca en uno de los ventriculos a través
de un agujero de trépano, en 6 al 32.8 % de los casos se asocia con infeccién,
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hemorragia, obstruccion, dificultad en la colocacién, error en la posicién, etc. Otros
meétodos incluyen dispositivos intraparenquimatosos, subdural, epidural, pernos
subaracnoideos, asi como mediciones a nivel lumbar (78 38.3%.48) | 3 monitorizacion de la
PIC invasiva no se realiza de forma rutinaria debido a la ausencia de Médicos
Neurocirujanos, y contraindicaciones para su realizacion como trombocitopenia o
coagulopatia ®).

La medida normal de la vaina del nervio 6ptico es menor 5 mm, por lo que se puede
utilizar para monitorear dinamicamente los cambios de PIC y evaluar la eficacia del
tratamiento de PIC 39, A través del ultrasonido con frecuencia de 5 - 10,5 MHz se evalla
el ojo y la oOrbita. La vaina del nervio optico comienza a expandirse cuando la PIC es
mayor a 13-14 mmHg. El valor de corte para la vaina del nervio 6ptico medido a 3 mm
posterior al globo ocular que refleja hipertensién intracraneana es mayor o igual a 5 mm

lo que significa que la PIC es igual o mayor a 20 mmHg ©).
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Xll.  Resultados
Se obtuvo informacion de 113 pacientes con diagndstico de TCE que ingresaron a la
Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General de Pachuca en el transcurso del ano
2017, 2018, 1er. Trimestre del 2019, 77 pacientes control y 36 casos del estudio
ingresados de junio del 2019 a enero del 2020. (Grafica 1)

Grafica 1. Numero de pacientes de casos y controles
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La edad promedio de los participantes: controles 38 afios y casos 34 afos (Grafica 2)

Grafica 2. Promedio de edades para los dos grupos
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En ambos grupos el sexo mas afectado fue el masculino (Grafica 3)

Grafica 3. Sexo
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De acuerdo a la etiologia del TCE, hasta el 61% son ocasionados por accidente

automovilistico (Grafica 4)

Grafica 4. Etiologia del TCE
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Para el grupo control, la principal etiologia fue el accidente automovilistico (Grafica 5)

Grafica 5. Etiologia de TCE en el grupo de
controles
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Para el grupo de casos el accidente automovilistico alcanzo hasta 67% (Grafica 6)

Grafica 6. Etiologia de TCE en el grupo de casos.
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La clasificacion de trauma encefalico predominé el TCE cerrado (Grafica 7)

Grafica 7. Tipo de TCE
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Tipo de TCE para controles (Grafica 8)

Grafica 8. Tipo de TCE en el grupo de controles
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Tipo de TCE para casos (Gréfica 9)

30 . Grafica 9. Tipo de TCE en el grupo de casos
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De acuerdo la escala del coma de Glasgow a su ingreso el 63% de los pacientes se
clasificaron como TCE severo con un Glasgow menos a 8, el 20% moderado por Glasgow
entre 9-13, y solo el 17% como leve por Glasgow de 14-15 (Grafica 10)

Grafica 10. Glasgow de ingreso
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En la comparaciéon del Glasgow de ingreso para casos y controles hay una disminucion

significativa de 9 Vs 8.3 respectivamente (Grafica 11)

Grafica 11. Glasgow de ingreso en promedio para
casos y controles:
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La escala tomografica de Marshall evaluada al ingreso a la unidad de cuidados intensivos

con predominio entre 3-4, con mayor severidad (Grafica 12).

Grafica 12. Escala tomografica de Marshall
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La escala tomografica de Marshall para controles con predominio entre 3-4 hasta en 69%

(Gréfica 13)

Grafica 13. Escala tomografica de Marshall en

controles
B MARSHALL1 ™ MARSHALL2 ® MARSHALL3 ® MARSHALL4

El Marshall para los controles incremento en 3-4 hasta 75% (Grafica 14)

Grafica 14. Escala tomografica de Marshall en |
casos
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La distribucion de los dias que permanecieron con ventilacién mecanica (Grafica 15)

Grafica 15. Dias de Ventilacion Mecanica
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En promedio disminuye los dias de ventilacion mecanica en 2 dias para aquellos que se
realiz6 ultrasonido de DVNO. Con P significativa < 0.0269 (Grafica 16).

Grafica 16. Promedio de dias en Ventilacion Mecanica
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La distribucién de los dias de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos (Gréfica 17)

Grafica 17. Dias de estancia
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En promedio disminuy® los dias de estancia en Terapia Intensiva de 9.8 a 7.0 dias con P
significativa < 0.0070 (Grafica 18)

Grafica 18. Promedio de dias de estancia
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De acuerdo al motivo de egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos el 75% fue por

mejoria (Grafica 19)

Grafica 19. Motivo de egreso de la Unidad de
Terapia Intensiva
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Defunciones en casos y controles (Grafica 20)

Grafica 20. Egreso por defuncion
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El Glasgow de egreso para los que se egresaron por mejoria (Grafica 21)
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Gréfica 21. Glasgow de egreso
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En los pacientes que se realizé tratamiento quirurgico predomind la craneotomia

descompresiva con drenaje de hematoma (Tabla 1, Gréfica 22).

TRATAMIENTO QUIRURGICO Total: 22
CRANIECTOMIA 7
CRANEOTOMIA 15

Gréfica 22. Tratamiento quirdrgico en controles
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Mortalidad en los pacientes que recibieron tratamiento quirdrgico (Grafica 23)

Gréfica 23. Mortalidad en tratameinto quirurgico

= CRANIECTOMIA = CRANEOTOMIA

Egreso por mejoria en pacientes que recibieron tratamiento quirurgico (Grafica 24)

Gréfica 24. Egreso por mejoria en pacientes con
tratamiento quirdrgico

= CRENIECTOMIA = CRANEOTOMIA
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En conjunto el descenso de las complicaciones se redujo considerablemente con P<

0.050, excepto en los casos de deterioro cognitivo y estado vegetativo (Grafico 25)

Gréfica 25. Complicacion en casos y controles
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De manera individual solo presento P significativa las secuelas sensitivas, motoras y

neumonia secundarios a la disminucion de dias de ventilacibn mecanica y estancia en

Cuidados Intensivos (Tabla 2)

COMPLICACIONES CONTROLES | CASOS

SENSITIVAS 17 2 P<0.029
MOTORAS 17 2 P<0.029
COGNITIVAS 7 2 P=0.518
PARES CRANEALES 6 3 P=0.921

HIDROCEFALIA 0 0
CONVULSIONES 3 0 P=0.230
EDO VEGETATIVO 6 1 P=0.303
NEUMONIA 28 7 P=0.053
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La deteccidn de hipertension intra craneana por DVNO >5 mm durante su estancia en la
UCI (Gréafica 26)

Grafica 26. Deteccion de hipertension
intracraneanana por DVNO >5 mm
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De acuerdo con el momento en que se detectd incremento del DVNO, se observé mayor

mortalidad en paciente que ingresaron con DVNO > 5mm ( Grafica 27)

Grafica 27. Mortalidad realcionada con el
momento en que se detecto incremento del
DVNO
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Evolucion de las mediciones de DVNO en ojo derecho, con descenso significativo de 0.3
mm cada 24 hrs (0.000): 29. (Gréfica 28)
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Evolucion de las mediciones de DVNO en ojo izquierdo, con descenso significativo de
0.2547 (p< 0.000): 30. (Grafica 29)
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De acuerdo a la deteccion de dilataciéon de DVNO desde el ingreso y su tratamiento con
soluciones hiperosmolares, se observé disminucion del mismo por debajo de 5 mm a las
40 hrs en ambos ojos siendo menor para el ojo izquierdo que la disminucion a rangos

normales se present6 a las 16 hrs. (Grafica 30)

Gréfica 30. DVNO > 5mm desde su ingreso y evolucion
con tratamiento con soluciones hiperosmolares
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De acuerdo a la deteccion de dilatacion de DVNO desde a las 8 hrs de su ingreso y su
tratamiento con soluciones hiperosmolares, se observo disminucién por debajo de 5 mm

hasta el cuarto dia en ambos ojos, siendo mayor el DVNO en ojo derecho. (Grafica 31)

Gréafica 31. DVNO > bmm despues de 8 hrs de su
ingreso y evolucién con tratamiento con soluciones
hiperosmolares
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De acuerdo a la deteccion de dilatacion de DVNO desde a las 16 hrs de su ingreso y su
tratamiento con soluciones hiperosmolares, se observo disminucién por debajo de 5 mm

a las 48hrs permaneciendo mayor solo durante 24hrs. (Grafica 32).

Gréfica 32. DVNO > 5mm despues de 16 hrs de su
ingreso y evolucion con tratamiento con soluciones
hiperosmolares
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De acuerdo a la deteccion de dilatacion de DVNO desde a las 40 hrs de su ingreso y su
tratamiento con soluciones hiperosmolares, se observo disminucidn por debajo de 5 mm

hasta el cuarto dia en ambos ojos, permaneciendo elevado entre 24 - 48hrs. (Grafica 33)

Gréafica 33. DVNO >5 mm despues de 40 hrs de su
ingreso y su evolucion con tratamiento con soluciones
hiperosmolares

0 hrs 8 hrs 16 hrs 24hrs  32hrs  40hrs 48 hrs 56 hrs 64 hrs 72 hrs 4 dias 5 dias

e=@u==Series] e=@==Series2

Serie 1: Ojo derecho

Serie 2: Ojo izquierdo

53



De acuerdo a la deteccion de dilataciéon de DVNO desde a las 48 hrs de su ingreso y su
tratamiento con soluciones hiperosmolares, se observé disminucion del mismo por debajo
de 5 mm a las 72hrs para el ojo izquierdo, permaneciendo elevado entre 24 - 48hrs.
(Grafica 34)

Gréfica 34. DVNO >5mm desde las 48hrs de
su ingreso y su evolucion con tratamiento con
soluciones hiperosmolares
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De acuerdo a la deteccion de dilatacion de DVNO desde a las 56 hrs de su ingreso y su
tratamiento con soluciones hiperosmolares, se observé disminucion del mismo por debajo

de 5 mm a las 72 hrs permaneciendo por arriba de 5 mm durante 12 a 24hrs. (Grafica 35)

Gréfica 35. DVNO > 5mm despues de 56 hrs y su
evolucidn con tratamiento con soluciones
hiperosmolares
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XIll.  Analisis y propuesta de soluciéon

Al iniciar el andlisis se observo al igual que en bibliografia nacional e internacional que
la incidencia mayor se da en sexo masculino, en poblacién econémicamente activa
entre 18-45 aflos & 2, y la causa mas comun al igual que en paises en desarrollo es
el accidente automovilistico, siendo el primer lugar el trauma no penetrante y en
segundo lugar el trauma penetrante (>3, Tal y como lo afirma Yuan Q. y colaboradores
diagndstico y la clasificacion inicial de la gravedad es de vital importancia para un
tratamiento oportuno, incluso previo a la realizacién de estudios de imagen, de ahi la
importancia que tiene el conocimiento de las escalas del coma de Glasgow y la triada
de Cushing, ya que esperar al inicio del cuadro clinico caracteristico puede ocasionar
la herniacion cerebral y como consecuencia causar la muerte en nuestros pacientes
®)

En la bibliografia publicada hasta la fecha en las que se ha verificado la relacion
directa del DVNO Yy la presion intracraneana, coinciden en que lo normal del DVNO
es inferior a 4.9 mm equivalente a presion intracraneana < 15 mmHg, y todo por arriba
de esta se encuentra con hipertension intracraneana y no hay un consenso para un
punto de corte que equivalga a 20 mmHg ya que se mencionan como valores de
referencia desde 4.7 mm a 6 mm de DVNO con sensibilidad que van desde 70% -
100% y tasas de especificidad desde 31,9% - 100%. Rajajee en el 2012 utiliz6 5mm
como equivalente a 20mmHg en paciente con PIC fluctuante ya que en su
comparacion con métodos invasivos el DVNO es sustancialmente menor ¢, de ahi
la razén para iniciar tratamiento en el paciente con 5 mm o mas, que equivaldria a
presion intracraneana elevada es decir mayor a 15 mmHg @ 6.7, 8,10, 11,12,13, 16, 17)
Respecto a las complicaciones y secuelas neuroldgicas el principal determinante es
la magnitud del traumatismo y las lesiones primarias observadas al ingreso en su TAC
de craneo, en el presente estudio la complicacibn motora mas frecuencia hasta el
momento del egreso de la UCI fue la hemiplejia y la afecciéon del tercer par craneal
secundario a hernia del uncus, encontrando descenso significativo posterior al uso de
tratamiento médico con soluciones hiperosmolares ®4), no asi al momento de evaluar
la mortalidad dentro de la UCI que corrobora una P no significativa al igual que Saiegh

FA et al y Donnelly J et al quienes en el 2018 no encuentran descenso en la
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mortalidad con la monitorizacion de la PIC (19 20) g diferencia de Yuan Q quien
confirma disminucién de la mortalidad significativa a 6 meses, sin embargo confirma
gue este descenso no es posible en pacientes con escala de Glasgow 3-5 puntos y
Marshall IV @ 47),

Hablando del tratamiento médico ademas de posicion, ventilacion mecanica, sedacion
y en los casos que se detecto DVNO > 5mm se inicio tratamiento con soluciones
hiperosmolares (manitol y Cl Na 3%) manteniendo metas de TAM para perfusion
cerebral entre 70-90 mmHg, osmolaridad 300-320 y Na < 150 mEq/L @4,

La mortalidad para el grupo en quienes se practicé tratamiento quirdrgico con
craniectomia fue 40% Vs 60% para los que recibieron craneotomia y el motivo de
egreso por mejoria fue de 29% Vs 71% respectivamente (23,

Por otro lado, al disminuir los dias de estancia y de ventilacibn mecénica observamos
como consecuencia disminucién de neumonias nosocomiales, tal y como se encontré
incremento de neumonia asociada a la ventilacion mecanica después del cuarto dia,
aunque la incidencia disminuyo de manera significativa (28,

Como propuesta de solucion deberiamos realizar monitoreo de la PIC, y aunque
sabemos que el estandar de oro es el monitoreo con catéter intraventricular, sin
embargo al no contar con la infraestructura necesaria, en nuestro hospital es una
opcion inferir la PIC mediante medicion de DVNO por ultrasonido en todos los
pacientes con TCE que ingresen no solo al servicio de Terapia Intensiva sino desde
su llegada a urgencias, lo que representa una mejora en la calidad de la atencién a
nuestros pacientes y si bien no se logré el objetivo primario que era disminuir la
mortalidad si hay beneficio en la disminucion en dias de estancia y ventilacion
mecanica, ya que se inicia de manera temprana tratamiento anti edema con
soluciones hiperosmolares, y de forma secundaria disminucion de la incidencia de

neumonias asociadas a la ventilacién mecéanica.
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XIV. Conclusiones

Los pacientes del sexo masculino son los mas comunmente afectados por
traumatismo craneoencefalico, como en todos los paises de tercer mundo, son
los accidentes automovilisticos la principal causa, siendo la incidencia en
controles del 58% y en los casos del 67%.

La media para la edad en el grupo de controles es a los 38 afios y para los
casos es 34 afios.

De acuerdo a las caracteristicas el TCE cerrado fue el mas frecuente hasta en
80% y por la escala de Glasgow el TCE severo fue el de mayor incidencia de
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos con Glasgow < 8 puntos.

Por la escala tomografica de Marshall predominé en los ingresos Marshall 3-4
en controles hasta 69% y en casos hasta el 75% de los ingresos a la Unidad
de Cuidados Intensivos.

La deteccion de dilatacion de DVNO a su ingreso se asocié con incremento en
la mortalidad, y pudiera ser factor pronéstico ya que el 43% de las defunciones
presentaba DVNO > 5 mm desde su ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos.

Se identificd que existe un incremento del DVNO en paciente hospitalizado por
TCE a las 48hrs desde su ingreso, como consecuencia de incremento del
edema cerebral y por lo tanto por aumento de la presién intracraneana.

La identificacion de hipertension intracraneana en los casos fue de 63% de con
recuperacion y, disminucion del DVNO en no mas de 72 hrs con tratamiento
médico a base de soluciones hiperosmolares.

Se obtuvo una disminucién significativa del DVNO en ojo derecho hasta 0.33
mm cada 24 hrs y de ojo izquierdo hasta 0.24 mm cada 24 hrs

Durante el estudio se identific6 disminucién importante de los dias de
ventilacibn mecanica de 8.2 Vs 6.1 (controles Vs casos) y de estancia
hospitalaria 9.8 Vs 7.0 respectivamente y como consecuencia observamos
disminucién de incidencia de neumonias nosocomiales.

La principal complicacion neuroldgica fue hemiplejia y la afeccién de pares

craneales fue en el tercer par (motor ocular comun).
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El tratamiento quirdrgico predominantemente realizado fue la craneotomia
hasta en 68% Vs 32% a los que se les realizo Craniectomia, de los cuales la
mortalidad alcanzada para cada grupo es 60% Vs 40% respectivamente.

La causa de que no tengamos impacto en la mortalidad fue por la gravedad del
paciente al momento del ingreso con escala de Glasgow cercana a 3 puntos y
escala tomografica de Marshall predominantemente entre 3-4.

Es datil la medicion del DVNO ya que permite identificar hipertension
intracraneana y toma de medidas terapéuticas pertinentes de forma temprana
y oportuna.

Uno de los principales problemas dentro de nuestra Institucion es la falta de
recursos para monitorizar la PIC a través de catéter intraventricular o
intraparenquimatoso y asi comparar los resultados con la medicion de la vaina
del nervio 6ptico, en los pacientes con TCE.

Es necesario realizar estudios prospectivos, controlados con tamafo de
muestra mayor para evaluar las secuelas neuroldgicas en pacientes con TCE

sometidos a medicion de la vaina del nervio éptico.
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XV. Recomendaciones y sugerencias

Con base a los resultados de nuestro estudio, es muy importante mantener
vigilancia estrecha y monitoreo de la presion intracraneana en los pacientes
con trauma craneoencefalico que ingresan no solo a la Unidad de Cuidados
Intensivos, sino desde su ingreso a los servicios de Urgencias.

Podemos utilizar como factor pronostico no solo la escala del coma de Glasgow
de ingreso o la escala tomografica de Marshall, sino también el DVNO por
ultrasonido, manera sencilla y a la cabecera del paciente sabiendo que la
mortalidad es cercana al 50% cuando se encuentra un DVNO >5mm.

Se recomienda en aquello pacientes en los que se reporte un DVNO > 5 mm
iniciar medidas de neuroproteccion de forma inmediata como son: cabecera a
30-35° y posicion neutra de la cabeza, proteccidén de la via aérea e inicio de
soluciones hiperosmolares, ya sea con bolos de solucion salina hiperténica o

de manitol como se establece en la literatura. Al menos durante 48 - 72 hrs.
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XVI. Anexos:

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE HIDALGO

ANEXO NUMERO 1

Secretaria de Salud de Hidalgo
Hospital General de Pachuca
Subdireccion de Ensefianza e Investigacion
Jefatura de Investigacion

—p™=D%No=

Identificacién de hipertensidn intracraneana mediante medicion de diametro de la
vaina de nervio Optico por ultrasonido en pacientes con traumatismo
craneoencefélico que ingresen a la unidad de terapia intensiva del Hospital

General de Pachuca

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS DE EXPEDIENTES

1.- Nombre del Paciente:

| 2.-Edad: ___ afios

En las siguientes preguntas marque en el cuadro de la derecha la opcién que responda correctamente

3.- Sexo: 1. Masculino 2. Femenino
4.- Causa de TCE: 1. Acadgpte en vehiculo de motor 3. Calda de su plano de sustentacion
2. Agresion por terceras personas 4. Caida de grandes alturas
5.- Tipo de TCE: 1. Abierto 2. Cerrado
6.- Escala de coma de Glasgow al ingreso: Ocular( ), Motor( ), Verbal( )
7.- Marshall con TAC de ingreso: | 1 2 3 4
8.- Dias de ventilacion mecénica:
9.- Dias de Estancia hospitalaria:
_ 1. Mejoria
10.- Motiv reso: .
0.- Motivo de egreso 2. Traslado a otra unidad
3. Defuncién
11.- Escala de coma de Glasgow al egreso: Ocular( ), Motor( ), Verbal( )
12.- Tratamiento: L Me.d|co'
2. quirurgico
1. Sensitivas  ( )
2. Motoras ( )
3. Cognitivas
13.- Secuelas al egreso de Terapia Intensiva: | 4- Afeccion de pares craneales (I, I, Ill, IV, V,
VI, VI, VI, 1X, X, X, XII)
5. Hidrocefalia
6. Crisis convulsivas
7. Estado Vegetativo postraumatico
8. Neumonia
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ANEXO NUMERO 2

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE HIDALGO

Secretaria de Salud de Hidalgo
Hospital General de Pachuca
Subdireccion de Ensefianza e Investigacion
Jefatura de Investigacion

—p™=D%ox=

Identificacién de hipertensién intracraneana mediante medicién de diametro de la
vaina de nervio 6ptico por ultrasonido en pacientes con traumatismo
craneoencefalico que ingresen a la unidad de terapia intensiva del Hospital
General de Pachuca

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS

1.- Nombre del Paciente: | 2.- Edad: afios
En las siguientes preguntas marque en el cuadro de la derecha la opcion que responda correctamente
3.- Sexo: 1. Masculino 2. Femenino
4.- Causa de TCE: 1. Acudtlarlte en vehiculo de motor 3. Ca[da de su plano de sustentacion
2. Agresién por terceras personas 4. Caida de grandes alturas
5.- Tipo de TCE: 1. Abierto 2. Cerrado
6.- Escala de coma de Glasgow al ingreso: Ocular( ), Motor( ), Verbal( )
7.- Marshall con TAC de ingreso: “ 1 2 3 4
8.- Dias de ventilacion mecénica:
9.- Dias de Estancia hospitalaria:
: _ 1. Mejoria
10.- Motivo de egreso: 2. Traslado a otra unidad
3. Defuncién
11.- Escala de coma de Glasgow al egreso: Ocular( ), Motor( ), Verbal( )
12.- Tratamiento: L Me.dlco.
2. quirurgico
1. Sensitivas  ( )
2. Motoras ( )
3. Cognitivas
13.- Secuelas al egreso de Terapia Intensiva: | 4- Afeccion de pares craneales (I, II, Ill, IV, V,
VI, VI, VI, IX, X, XI, XII)
5. Hidrocefalia
6. Crisis convulsivas
7. Estado Vegetativo postraumatico
8. Neumonia
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Monitoreo de PIC por ultrasonido y didmetro de la vaina del nervio 6ptico, normal 3-4.9 mm:

Ojos Derecho

Ojo izquierdo

Ojo Derecho
Ojo izquierdo
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ANEXO NUMERO 3

Secretaria de Salud de Hidalgo
Hospital General de Pachuca
Subdireccion de Ensefianza e Investigacion
Jefatura de Investigacion

—p™=D%0o=

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE HIDALGO

Identificacidén de hipertensidn intracraneana mediante medicion de diametro de la
vaina de nervio 6ptico por ultrasonido en pacientes con traumatismo
craneoencefalico que ingresen a la unidad de terapia intensiva del Hospital
General de Pachuca

Consentimiento Informado:

Pachuca, Hidalgo a

Yo, de afos de
edad; en mi caracter de , del paciente

de afos de edad,
guien se encuentra en la cama , con diagnostico de

informo que he leido y se me ha explicado el presente consentimiento y declaro libre y
voluntariamente que acepto la participacion del paciente mencionado en el estudio
denominado “ldentificacion de hipertension intracraneana mediante medicion de
diametro de lavainade nervio 6ptico por ultrasonido en pacientes con traumatismo
craneoencefalico queingresen alaunidad de terapiaintensiva del Hospital General
de Pachuca”, que se realizara en esta institucion y cuyos objetivos consisten en
favorecer el diagndstico y tratamiento oportuno de la patologia antes comentada, asi
como prevenir sus complicaciones y secuelas. Estoy consciente de que esta enfermedad
(Traumatismo craneo encefalico) por si sola es una patologia grave y que puede
complicarse a pesar del manejo.

Los beneficios que el paciente tendrd al participar en el estudio seran la posibilidad de
proporcionar tratamiento temprano y con ello la posible prevencion de complicaciones
tales como: hipertension intracraneana (aumento de la presion del craneo), secuelas
motoras (alteraciones en la movilidad, fuerza y equilibrio) y secuelas cognitivas (perdida
de la capacidad de memoria).
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Los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los objetivos mencionados
consisten en: medicion de la vaina del nervio éptico por ultrasonidos seriados en ambos
ojos: al ingreso del paciente a terapia intensiva, se continuard una medicion por turno
durante los primeros 3 dias posteriores al ingreso y finalmente 1 ves al dia hasta que el
paciente se egrese de la terapia intensiva con la finalidad de detectar y diagnosticar
dichas complicaciones.

El ultrasonido de la vaina del nervio 6ptico es un procedimiento que consiste en la emision
de ondas de sonido dirigidas hacia el globo ocular que permite formar una imagen que
se utiliza con fines de diagnostico. Un dispositivo conocido como transductor emite las
ondas de sonido hacia el globo ocular y luego recibe su eco. Una computadora se
encarga de convertir dicho eco en una imagen que se muestra en una pantalla, siendo
conveniente mencionar que este procedimiento no representa ningun riesgo para mi
paciente durante su toma y no contribuye por si solo a agravar la condicién clinica del
paciente.

Es de mi conocimiento que sere libre de retirar de la presente investigacion a mi paciente,
en el momento que yo asi lo desee, sin que esta decision repercuta en calidad de la
atencion proporcionada. También que puedo solicitar informacién adicional de los riesgos
(ninguno) y beneficios de este estudio (ya mencionados).

NOMBRE Y FIRMA DEL FAMILIAR RESPONSABLE

TESTIGO: NOMBRE Y FIRMA TESTIGO: NOMBRE Y FIRMA

Dr. Sergio Moreno Garcia
Tel: (477-4895283)

Dr. José Luis Julio Pérez Mejia (Asesor de Tesis)

Dr. Sergio Mufioz Juérez (Jefe del departamento de Investigacion del Hospital General de Pachuca)

Carretera Pachuca - Tulancingo Numero 101 A, Colonia Ciudad de los Nifios, CP. 42070, Pachuca de Soto Hidalgo. Teléfonos 7134649.
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