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3. Resumen

Introduccion

El traumatismo craneoencefalico se define como cualquier lesién estructural o funcional del
craneo y/o su contenido secundario a un intercambio brusco de energia mecanica. A nivel
mundial continia siendo un problema de salud con alta incidencia de mortalidad y
morbilidad, afectando a todas las edades, nifios, adultos mayores y principalmente a la
poblacién en edad laboral. En México de acuerdo con los datos del INEGI 2021 los
accidentes se encontraban dentro de las 10 principales causas de muerte. Dentro de las
complicaciones secundarias a un TCE se encuentra la disfuncién neuroendocrina la cual se
caracteriza por una disfuncion hipotalamico-hipofisiaria que impacta sobre la produccién
hormonal, las anomalias estructurales en el hipotalamo e hipdfisis suelen incluir necrosis
del I6bulo anterior, hemorragia del I6bulo posterior o laceracion del tallo. Diversos estudios
han reportado una prevalencia de hipopituitarismo de 24% y de un 8% para deficiencias

hipofisiarias multiples.

Métodos

Se realizé un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, en el cual se incluyeron
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel
Hidalgo con diagndstico de traumatismo craneoencefalico durante el periodo comprendido

entre enero 2017 a junio 2022.

Resultados

Se incluyo un total de 271 pacientes con diagnéstico de TCE, de los cuales 181 pacientes
fueron clasificados como TCE severo y 90 pacientes clasificados como TCE moderado.

La prevalencia de disfuncidon neuroendocrina en pacientes con TCE severo fue de 12.7%,
los sindromes poliuricos representaron el mayor porcentaje de disfuncidon neuroendocrina,
se realizd una prueba de Chi-cuadrada tomando como significancia estadistica p <0.05,
ninguna de las variables género de paciente, edad de paciente y gravedad del TCE mostro

significancia estadistica.



Abstract

Introduction

Traumatic brain injury (TBI) is defined as any structural or functional injury to the
skull and/or its contents secondary to a sudden exchange of mechanical energy.
Worldwide, it continues to be a health problem with a high incidence of mortality and
morbidity, affecting all ages, children, the elderly and mainly the working-age
population. In Mexico, according to INEGI data, accidents were among the 10 main
causes of death. Among the complications secondary to TBI is neuroendocrine
dysfunction, which is characterized by hypothalamic-pituitary disfunction that
impacts hormone production, structural anomalies in the hypothalamus and pituitary
usually include anterior lobe necrosis, posterior lobe hemorrhage or laceration of the
stem. Various studies have reported a prevalence of hypopituitarism of 24% and 8%
for multiple pituitary deficiencies.

Methods

And observational, descriptive and retrospective study was carried out, in which
patients admitted to the Intensive Care Unit of the Miguel Hidalgo Centennial
Hospital with a diagnosis of traumatic brain injury were included during the period
from January 2017 to June 2022.

Results

A total of 271 patients diagnosed with TBI were included, of which 181 patients were
classified as severe TBI and 90 patients classified as moderate TBI.

The prevalence of neuroendocrine dysfunction in patients with severe TBI was
12.7%, the polyuric syndromes represented the highest percentage of
neuroendocrine dysfunction. A Chi-square test was performed taking p<0.05 as
statistical significance, none of the variable’s patient gender, patient age and TBI
severity showed statistical significance.



4. Introduccion

Marco tedrico

El traumatismo craneoencefalico (TCE) se define como cualquier lesion estructural o
funcional del craneo y/o su contenido secundario a un intercambio brusco de energia
mecanica. (1) A nivel mundial continda siendo un problema de salud con alta incidencia de
mortalidad y morbilidad, afectando a todas las edades, nifios, adultos mayores vy

principalmente a la poblacion en edad laboral. (2,3)

La incidencia actual es dificil de determinar, sin embargo, de acuerdo con el estudio Global
Burden of Disease se propone una cifra aproximada de alrededor de 27 millones de casos
por afio a nivel mundial y 8.1 millones de afos vividos con discapacidad, el TCE representa
una de las principales causas de discapacidad. (2,3)

En México de acuerdo con los datos del INEGI 2021 los accidentes se encontraban dentro
de las 10 principales causas de muerte, en el afio 2015 se registraba una mortalidad de
38.8 por cada 100 000 habitantes. En relacion con hombres y mujeres, se registraba una
mayor frecuencia en el sexo masculino con una relacion de 3:1; afectando principalmente
a la poblacion en una edad comprendida entre 15 a 45 afios, siendo una de las principales
causas de mortalidad en este grupo de poblacién con sobrevivientes quienes presentan

frecuentemente secuelas fisicas y psicologicas (1,4,5)

Dentro de las causas mas frecuentes de TCE se encuentran los accidentes de trafico con

un 75% aproximadamente.

Actualmente el TCE se clasifica, con la puntuacion de la escala de coma de Glasgow (Tabla

1) que es mundialmente aceptada y se clasifica de la siguiente manera: (5,6)

e TCE leve: de 13 a 15 puntos
e TCE moderado: de 9 a 12 puntos

e TCE severo: de 8 puntos o menos



Tabla 1.- Escala de coma de Glasgow

Escala de coma de Glasgow

Espontanea

Orden verbal

Dolor

Apertura ocular Sin respuesta

Orientado

Desorientado

Palabras inapropiadas

Sonidos incomprensibles

Respuesta verbal Sin respuesta

Obedece ordenes

Localiza el dolor

Flexiéon normal

Flexion anormal

Extension

= N W b O O = N WO & O = N WO >

Respuesta motora Sin respuesta

Philip Barlow, A practical review of the Glasgow Coma Scale and Score, The Surgeon
10(2012) 114-119 (6)

Diversos grupos de autores han propuesto la severidad del TCE basado en la escala de
Glasgow como un predictor en el desarrollo de hipopituitarismo postraumatico. Dos
metaanalisis recientes que incluyeron un numero considerable de pacientes revelaron que
la prevalencia combinada de hipopituitarismo era significativamente mayor en el TCE

severo comparado contra TCE leve y moderado. (5,7,8)



Fisiologia del eje hipotalamo-hipdfisis

La hipdfisis se localiza en una porcion del hueso esfenoides llamada silla turca y se
encuentra cubierta por una capa de duramadre llamada diafragma sellar. Se compone de
distintas secciones: la pars distalis, la pars tuberalis y la pars intermedia, las cuales forman

la hipdfisis anterior. (9)

La glandula hipofisiaria también conocida como la “glandula maestra”, esto debido a su
papel fundamental en el control y la regulacion de diversos 6rganos y sistemas, recibiendo
sefales especificas provenientes del hipotalamo, el cual es considerado el centro regulador
del sistema endocrino, debido a que consolida sefiales especificas desde la corteza
cerebral, funciones autonémicas, estimulos del medio externo, como temperatura, luz, etc.
Y ejerciendo un papel de retroalimentacion para el control correcto de cada uno de los

sistemas hormonales. (10,11)

A su vez la funcion hipofisiaria se puede dividir de acuerdo con diferencias anatémicas entre
la hipofisis anterior (adenohipdfisis) e hipdfisis posterior (neurohipdfisis). La diferencia
principal es la presencia del sistema venoso porta hipofisiario que participa activamente en
la regulacion de la adenohipdfisis al contrario de la neurohipdfisis la cual se encuentra
controlado directamente por terminales nerviosas provenientes del hipotalamo, formando
asi el eje hipotalamo-hipdfisis el cual afecta directamente las funciones de la glandula
tiroidea, glandula adrenal, génadas, hormona del crecimiento, balance hidrico, regulacién

de sodio sérico. (10,11)

Eje adrenal

El cortisol es una hormona de vital importancia para la supervivencia. La produccion de la
hormona liberadora de corticotropina (CRH) la cual es formada en el nucleo paraventricular
en el hipotalamo y regulada por neuronas del nucleo supraquiasmatico, tracto solitario y el
hipocampo. La presencia de CRH provoca la estimulacion para la liberacion de hormona
adrenocorticotrépica (ACTH) en la hipdfisis. La presencia de ACTH induce la produccion de
cortisol en la zona fasciculada en la glandula suprarrenal, que a su vez un sistema de

retroalimentacion negativa para la produccion de ACTH y CRH. (10)



Eje tiroideo

La presencia de hormona liberadora de tirotropina (TRH) , la cual es secretada en el nucleo
para ventricular en el hipotalamo y transportada hacia la adenohipdfisis a través del sistema
porta hipofisiario, estimulando la liberacion de hormona estimulante de tiroides (TSH), este
estimulo se realiza de manera pulsada , con un incremento de su produccion durante el
suefo, la presencia de TSH estimula la produccion de tiroxina en las células foliculares
tiroideas, donde produce de escision de los residuos de tirosina de la tiroglobulina. La
presencia de tiroxina produce un sistema de retroalimentacion negativo regulando la
secrecion de TRH y TSH. (10)

Eje somatotropo

La hormona liberadora de hormona de crecimiento (GHRH), es secretada en el nucleo
arcuato en el hipotalamo y transportado hacia la adenohipdfisis a través del sistema porta
hipofisiario, donde produce la sintesis y liberacion de hormona del crecimiento (GH) en las
células somatotropicas en la hipdfisis. La GHRH es secretada de manera pulsatil y junto
con el efecto inhibitorio de la somatostatina regula la secreciéon de GH. La hormona de
crecimiento es anabdlica y afecta practicamente a todos los érganos y sistemas corporales,
a nivel hepatico estimula la gluconeogénesis, la sintesis de proteinas y la secrecion del
factor de crecimiento similar a la insulina (IGF). La presencia de GH y IGF producen un
sistema de retroalimentacion negativa inhibiendo la secrecion de GH. La presencia de GH
inhibe directamente a GHRH, asi como también produce la liberacién de somatostatina en

el hipotalamo. (10)

Eje gonadal

La hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) secretada por la regién parvocelular del
nucleo arcuato en el hipotalamo induce la liberacion de gonadotropinas, hormona foliculo
estimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH) en las células gonadotrdpicas en la hipofisis.
Estas hormonas regulan la secrecion de las hormonas reproductivas (testosterona en
hombres y estrogeno/progesterona en mujeres) en las goénadas. Estableciendo de esta

manera un sistema de retroalimentacion negativa. (10)



Eje lactotropo

Las células lactotropas secretan prolactina, una hormona peptidica cuya principal funcion
es la induccion de la lactancia en las glandulas mamarias, otras funciones de la prolactina
incluyen la regulacién del sistema inmune, angiogénesis y osmorregulacion, su produccion
se realiza de acuerdo con el ritmo circadiano, con aumento la sintesis de esta durante el
suefo. La presencia de prolactina presenta un efecto inhibitorio en la hipdfisis sobre la
produccion de LH y FSH. La presencia de dopamina actua sobre los receptores D2

inhibiendo la produccion de prolactina. (10)

Neurohipofisis

La region magnocelular del nucleo paraventricular y supradptico en el hipotalamo, controlan
de manera directa la liberacion de las hormonas oxitocina y vasopresina (ADH), producidas
en la region de la neurohipdfisis y transportadas rapidamente a través de los axones hacia

la region posterior de la hipdfisis.

La secrecion de ADH es regulada mediante sehales provenientes de baroreceptores a
través del nervio vago al nucleo del tracto solitario. La estimulacion a través de
osmorreceptores de la lamina terminalis producen la liberacién de ADH cuando existe un
aumento de la osmolaridad sérica. Su funcién se establece mediante la union de ADH a su
receptor V2 en el tubulo colector renal produciendo la insercion de acuaporinas hacia la

membrana celular. (10,11)

La oxitocina se controla

Los receptores de estiramiento en el cuello uterino estimulan las neuronas magnocelulares

de los nucleos paraventriculares, asi como el reflejo de succién durante la lactancia. (10,12)
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Fisiopatologia del TCE

Durante la ultima década la informacion sobre el TCE se ha incrementado
exponencialmente. Hoy en dia se sabe mas sobre la fisiopatologia que abarca desde
cambios moleculares hasta cambio en la estructura o funcién cerebral general. Se han
hecho avances dramaticos con respecto a como ocurren las lesiones a nivel cerebral y la
permanencia de estas lesiones. A si mismo, se han realizado avances significativos con
respecto a la capacidad de detectar y clasificar con precision diversas formas de
neurotrauma. (13)

El proceso de inflamacion aguda posterior a un TCE comienza con la activacion de la
respuesta pro-inflamatoria inmunolégica asi como la activacion de la cascada de
coagulacién, dentro del espacio intravascular, esta respuesta estimula la activacién de una
cascada de eventos que ocasionan una disrupcion de la barrera hematoencefalica e
infiltracion de macréfagos y neutréfilos periféricos hacia el parénquima cerebral con la
activacion de la microglia, asi como la activacion de otras células inmunoldgicas periféricas
hacia la microcirculacion cerebral. La presencia de inflamacion a nivel local conlleva a la
disfuncion organica periférica por cruce de la barrera hematoencefalica dafada y su paso

hacia la circulacion sistémica, como se ejemplifica en la figura 1. (2)

Figura 1. Respuesta inflamatoria aguda posterior a un TCE
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Geert Meyfroidt, Pierre Bouzat, Management of moderate to severe traumatic brain injury:

and update for the intensivist, Intensive Care Medicine, 2022;05,20(2)
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Cambios neuroquimicos asociados al TCE

La transmision normal de senales involucra la activacién de receptores mediada por
neurotransmisores y los cambios idnicos subsecuentes en las membranas postsinapticas.
Los cambios idnicos a través de la membrana lipidica son meticulosamente regulados por
las bombas sodio-potasio ATPasa, las cuales mantienen un potencial de membrana entre
-40 y -70mV. El TCE induce disrupciones transitorias en la membrana celular las cuales
llevan a la redistribucién de iones y neurotransmisores, alterando el potencial de membrana.
Durante la fase aguda < 1 hora posterior al traumatismo existe una liberacion masiva de
glutamato desde las terminales presinapticas lo que produce una disrupcion del equilibrio
en las membranas postsinapticas.

Existe un aumento de 1.4 a 2.2 de los niveles extracelulares de potasio, ademas del
aumento de potasio la acumulacion de calcio también es frecuentemente observada
posterior a un TCE. (14)

La liberacion excesiva de neurotransmisores excitatorios como glutamato y aspartato, la
activacion de NMDA (N-metil D- aspartato) y la apertura de los canales dependientes de
voltaje (Na, K, Ca), el aumento de calcio intracelular activa el calcio mitocondrial, el cual ha
demostrado inducir estrés oxidativo y afectar la funcién mitocondrial , de esta manera el
TCE provoca perturbaciones tempranas a nivel de neurotransmisores y iones que inician
una cascada de eventos que perturban la funcién celular normal, incluyendo cambios en el
metabolismo de la glucosa, produccion de radicales libres y disfuncion mitocondrial, este
estrés oxidativo producido contribuye al dafio microvascular asi como al dafio neuronal, los
evento mencionados producen degradacion de la membrana celular asi como de las

estructuras vasculares llevando a la necrosis o apoptosis de las neuronas. (7, 14)

La fisiopatologia exacta de la disfuncién hipofisiaria posterior a un TCE se desconoce, sin
embargo, multiples mecanismos patolégicos han sido propuestos, incluyendo la
compresion de la glandula hipofisiaria, compresion hipotalamica, interrupcion de la
circulacion porta hipofisiaria secundaria a edema, trauma mecanico directo hacia la
glandula, el tallo y/o el hipotadlamo, aumento de la presion intracraneal, hemorragia o

cualquier dafio por hipoxia/isquemia. (7)
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Las fuerzas de aceleracion/desaceleracion pueden ejercer deformacién o desgarramiento
de las proyecciones entre estas estructuras en la sustancia blanca, particularmente cuando
estas fuerzas afectan las estructuras medias y profundas incluyendo los I6bulos temporales,
hipocampo, amigdala, diencéfalo y tallo cerebral. Las alteraciones vasculares
(isquemia/hipoxia) que son provocadas por el aumento de la presion intracraneal
ocasionando reduccién de la presion de perfusion a nivel cerebral, el edema y la necrosis

pueden ejercer complicaciones biomecanicas y lesiones citotoxicas. (15,16)

Dentro de las complicaciones secundarias a un TCE se encuentra también la disfuncion
neuroendocrina la cual se caracteriza por una disfuncidén hipotalamico-hipofisiaria que
impacta sobre la produccion hormonal, las anomalias estructurales en el hipotalamo e
hipofisis suelen incluir necrosis del l6bulo anterior, hemorragia del l6bulo posterior o
laceracion del tallo. La funcion hipofisiaria se encuentra en un particular riesgo debido a la
localizacion fisiolégica vulnerable de la glandula dentro de la silla turca, asi como su
delicada estructura hipotalamica infundibular y su fragil suministro vascular. En la actualidad
no hay estudios que sugieran que las lesiones de un determinado tipo o en una determinada
localizacion tienen mas probabilidades de inducir hipopituitarismo. (17, 18)

Irrigada por las arterias hipofisiarias superiores y otras ramas pequenas del poligono de
Willis, las venas portales pasan a través del diafragma selar, donde es vulnerable a la
compresion mecanica debido a inflamacion cerebral e inflamacion de la glandula pituitaria
y lesion directa del tallo. Estas proveen en Idbulo anterior con 70 a 90% de su suplemento
sanguineo, predominantemente en sus caras laterales. Por el contrario, las venas porta
hipofisiarias cortas nacen por debajo del diafragma de la silla turca e irrigan el I6bulo anterior
con menos del 30% de su riego sanguineo, principalmente en la porcion medial, e irrigan el
|6bulo posterior. (19)

El déficit de hormona de crecimiento y déficit de gonadotropinas se observa con mayor
frecuencia en pacientes con TCE, porque las células somatotropas y gonadotropas
secretoras de la hormona de crecimiento se encuentran ubicadas en las alas de la glandula
hipofisiaria, y el suministro vascular y el oxigeno que reciben proviene de los vasos porta
hipofisiario. (Figura 2) Por el contrario las células que secretan la hormona
adrenocorticotropa y la hormona estimulante de tiroides se encuentran ubicadas en la
porcion medial mas protegida de la hipdfisis, y reciben suministro sanguineo del sistema

porta hipofisiario y de la rama de la arteria hipofisiaria anterior. (8, 18)
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Figura 2. Vasculatura hipofisiaria
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Cironi KA, Decater T, Iwanaga J, Dumont AS, Tubbs RS, Arterial Supply to the Pituitary
Gland: A Comprehensive Review, World Neurosurgery (2020) (20)

Diversos estudios han reportado una prevalencia de hipopituitarismo de 24% y de un 8%
para deficiencias hipofisiarias multiples, siendo el déficit de hormona de crecimiento el
déficit mas comun con una prevalencia de 9%, seguido del déficit de ACTH con un 6%, la
deficiencia de LH/FSH con una prevalencia de 5% y alteraciones en la hormona estimulante
de tiroides con un 1%. (14)

La primera descripcion conocida de hipopituitarismo postraumatico la hizo Simmonds en
1914. Cuatro afos mas tarde, Cyran fue el primero que informé sobre el hipopituitarismo
asociado al TCE. En el afo 1942 se creia que el hipopituitarismo secundario a TCE era una
rara complicacion (1), en ese mismo afio Escamilla et al publicaron un estudio y una revision
bibliografica completa sobre el hipopituitarismo. Encontraron que solo 4 casos de un total
de 595 (0,7%) estaban relacionados con un TCE. (14)

En la década de los sesenta mediante el analisis de autopsias realizadas a pacientes
quienes habian sobrevivido al menos 12 hrs posteriores al TCE, se demostré que se habian

producido dafios en la hipdfisis, como hemorragia capsular, necrosis del I6bulo anterior y
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hemorragia posterior en un 33% de los sujetos de investigacion. En 1986, Edwards et al
hicieron una revisiéon bibliografica e informaron sobre 53 pacientes con hipopituitarismo

postraumatico. (14)

En el afio 2000 Kelly et al. demostraron la deficiencia hormonal secundaria a un
traumatismo, en particular la deficiencia de hormona de crecimiento la cual era frecuente
entre los sobrevivientes a quienes se les realizaron estudios de laboratorio meses o afios
posteriores al trauma, y a partir de entonces se considera una de las causas de

hipopituitarismo de mayor relevancia en la sociedad (5,14)

A pesar de que los traumatismos representan un grave problema de salud publica en los
paises industrializados y conllevan a una elevada tasa de mortalidad e incapacidad, con un
elevado coste social, sanitario y por supuesto econémico, la valoracion de la funcion
pituitaria es una consideracion infrecuente en el manejo agudo o a largo plazo de los

pacientes con TCE. (21)

En la actualidad la solicitud de perfil hormonal no es un estudio que se deba solicitar de
manera rutinaria a todos los pacientes con TCE, en las guias internacionales de Brain
Trauma Foundation en su 4ta edicion no se emite ninguna recomendacién sobre la solicitud
de perfil hormonal. Existen recomendaciones emitidas por otros organismos y autores que
recomiendan valorar la funcién hipofisiaria en pacientes con TCE unicamente en presencia

de signos y sintomas de hipopituitarismo. (8,18,22,23)

Clinicamente el hipopituitarismo presenta una gran variedad de sintomas y signos no
especificos, asi como diversas alteraciones metabdlicas detectadas por estudios de
gabinete como la presencia de fatiga, disminucién de la masa muscular, debilidad muscular,
aumento de la grasa corporal total , dislipidemia, diabetes insipida, hipotiroidismo |,
insuficiencia suprarrenal, amenorrea, hiperprolactinemia, funcién cardiovascular
disminuida, dafio cognitivo, pérdida de memoria, disminucion en la concentracion,
ansiedad, depresion, irritabilidad e insomnio, existe dificultad en reconocer este cuadro
clinico debido a que las secuelas de un TCE pueden imitar un cuadro de hipopituitarismo.
(18)

El diagnéstico de hipopituitarismo secundario a TCE, el cual es definido por el déficit de una

linea hormonal o multiples hormonas, se realiza de manera similar al hipopituitarismo

15



clasico. Cada hormona hipofisiaria debe ser valorada por separado. La mediciéon de
hormonas basales por si sola puede no ser distintiva, debido a la secrecion pulsatil y
circadiana de algunas hormonas. Debido a esto se pueden utilizar varias pruebas de

provocacion al igual que el hipopituitarismo clasico. (7)

Valoracion del eje somatotropo

La prueba de tolerancia a la insulina explora la integridad del eje hipotalamo-hipofisiaria y
es considerado el estandar de oro para la evaluacion de la hormona de crecimiento y el eje
adrenal. Sin embargo, no se puede realizar en pacientes con enfermedad cardiovascular
severa y en pacientes con epilepsia (los cuales constituyen aproximadamente el 30% de

los pacientes con TCE), limitando de esta manera su uso en pacientes con TCE. (7)

Existe un aumento en la evidencia que indica que los niveles de factor de crecimiento similar
a la insulina (IGF-1) es un buen marcador para la valoracion del eje somatotropo, esto
debido a que los niveles de IGF-1 proveen una medicion integral de la secrecion de
hormona de crecimiento, se debe considerar un valor anormal si los niveles de IGF-1 se
encuentran 2 derivaciones estandar por debajo del valor normal para su grupo de edad
definido por cada laboratorio. Existen otras pruebas para la valoracion de este eje como lo

son la prueba de glucagon y la estimulaciéon combinada de GHRH con arginina. (14,18)

Valoracion del gje tiroideo

El hipotiroidismo posterior a un TCE es facilmente diagnosticado, por una disminucién en
los niveles séricos de T4 libre, los niveles de TSH (hormona estimulante de tiroides) se
encuentran disminuidos o en algunas ocasiones dentro del rango normal. Las pruebas
dinamicas no son necesarias, debido a que no realizan ninguna aportacion al diagnadstico,

los valores de T3 se mantienen dentro de rangos normales en la mayoria de los casos. (7)
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Valoracion del eje gonadal

En ambos sexos, previo a la valoracion del diagndstico del eje GnRH-LH/FSH, el exceso
de prolactina debe ser descartado, que puede estar presente debido a una inhibicion

hipotaldamica alterada de la liberacion de prolactina.

En mujeres en edad premenopausica no son necesarios las pruebas para la valoracion de
LH/FSH, si existe oligo o amenorrea con niveles séricos bajos de estradiol y niveles
inapropiadamente bajos de FSH/LH se realiza el diagnostico de hipogonadismo secundario.
En mujeres en edad postmenopausica los niveles séricos disminuidos de FSH/LH son
suficientes para realizar el diagnostico de hipogonadismo central. En hombres la deficiencia
de LH es mejor detectada mediante la medicion de los niveles séricos de testosterona. Las
pruebas dinamicas GnHR generalmente no son necesarias para realizar el diagnostico en
adultos. (7)

Valoracion del eje adrenal

En pacientes con TCE la insuficiencia adrenal secundaria puede ser excluida con niveles
séricos de cortisol mayores de 18 mcg/dL y es sugerente de déficit hormonal con niveles
por debajo de 3 mcg/dL, niveles séricos entre estos dos valores requieren pruebas

dinamicas. (7)

Existen varias pruebas de estimulacion las cuales incluyen: a) Test de tolerancia a la

insulina, b) Test de liberacion de hormona corticotropina, c) Test de ACTH. (7)

Otras manifestaciones de este cuadro clinico son los trastornos del balance hidrico
comunmente reconocidas en el periodo de agudo de lesién cerebral, pudiendo presentarse

como consecuencia del dafio neuroldgico o por la terapéutica adoptada. (4,24)

Los sindromes poliuricos pueden llegar a ocasionar un impacto negativo sobre el cerebro
lesionado, a través de alteraciones en el balance hidrico, alteraciones en los electrolitos
séricos siendo la hiponatremia la mas frecuente en el paciente neurocritico comportandose
como un predictor pronostico, cambios en la presion arterial y cambios en la osmolaridad

sérica, por lo cual el diagnéstico correcto implica un verdadero reto. (24,25)

17



Dentro de las alteraciones neuroendocrinas mas frecuentes responsables de hiponatremia
en este grupo de pacientes se encuentran el sindrome de cerebro perdedor de sal (SCPS),

diabetes insipida y el sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)

La presencia de sindrome poliurico se define de diferentes maneras (24):

Uresis en 24 horas mayor a 3000 ml
Uresis mayor a 150 ml/hr
Uresis mayor a 3ml/kg/hr

Uresis mayor a 10 ml/min

Tabla 2.- Diagnéstico diferencial de los principales estados asociados con disnatremia en
TCE

SCPS SIADH DIC
Balance hidrico Negativo Neutro/Positivo Neutro/Negativo
Diuresis Aumentada Normal/Disminuida |Aumentada
Sodio sérico Normal/bajo Bajo
Sodio urinario Aumentado Aumentado Normal/disminuida
Osmolaridad plasmatica |Disminuida Disminuida Aumentada
Hormona antidiurética Aumentada/normal | Aumentada Disminuida

SCPS: Sindrome de cerebro perdedor de sal
SIADH: Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética

DIC: Diabetes insipida central

Daniel Agustin Godoy, Erica Alvarez, Enfoque préctico para el diagnéstico y tratamiento de
los estados politricos en pacientes con injuria cerebral aguda, rev med chile 2013; 141:
616-625 (24)

Dentro de las secuelas a largo plazo secundarias a un TCE también se incluye un riesgo
elevado para desarrollar enfermedades neuroldgicas incluyendo epilepsia y enfermedad
cerebro vascular, asi como déficits cognitivos a menudo afectando la funcion motora,

memoria, llevando a procesos crénico-degenerativos como la demencia. (2)
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Es importante reconocer que hoy en dia con la informacion disponible no es posible
identificar de una manera precisa los factores de riesgo para la deteccion de
hipopituitarismo inducido por TCE, diversos estudios han propuesto diversos factores de
riesgo sin embargo los resultados son controvertidos. (7)

Es necesario el adecuado abordaje medico en estos pacientes, asi como concientizar al
equipo multidisciplinario que participa en la atencién del paciente con TCE , debido a que
algunos de los signos y sintomas de la disfuncidon neuroendocrina a menudo se confunden
con secuelas de un TCE, es asi como un adecuado monitoreo de la funcion hipofisiaria y
en caso necesario el remplazo adecuado hormonal, puede disminuir la morbimortalidad y a
su vez puede optimizar la respuesta a la rehabilitacion clinica, ya que una deficiencia
hormonal hipofisiaria no reconocida conlleva a una rehabilitacion subdptima,
desafortunadamente a un existe un déficit de informacién , asi como mas estudios clinicos
, para establecer recomendaciones. (2,14,17)

El manejo multidisciplinario del TCE ha cambiado en la ultima década, desde un enfoque
dogmatico en el cual el control de la presion intracraneal era la piedra angular del
tratamiento malinterpretandolo como manejo del TCE, hacia un abordaje multimodal en el
cual se reconocen las alteraciones por fisiopatologia las cuales deben ser tratadas de
manera apropiada. (25) A pesar de las mejorias en el abordaje y tratamiento de estos
pacientes durante los ultimos 20 afios, aun existen recomendaciones limitadas en ciertas
areas, reflejando los huecos en la evidencia del manejo de los pacientes con TCE severo.
(22)

Debido a que la evidencia muestra que la funcion hipofisiaria se encuentra perjudicada en
al menos 20% a 30% de los pacientes posterior a TCE, existen otros estudios que
demuestran la presencia de disfuncion neuroendocrina con al menos un eje hipofisiario
afectado hasta en tres cuartas partes de los pacientes durante la fase inicial tras sufrir un
TCE. El diagnéstico temprano, oportuno y seguimiento de la disfunciéon neuroendocrina no
solamente es una curiosidad endocrinolégica, sino que identifica a enfermos que requeriran
de reemplazo hormonal a corto y largo plazo, lo que impactara en la morbimortalidad y la
rehabilitacion. (17,18,26)
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5.1 Capitulo 1. Justificacién, planteamiento del problema, pregunta de
investigacion e hipoétesis.

Justificacion

El traumatismo craneoencefalico se encuentra dentro de una de las principales causas de
muerte y discapacidad en nuestro pais y a nivel mundial, ademas de la alta prevalencia de
secuelas que pueden generar discapacidad en especial en adultos jévenes, dentro de estas

secuelas la disfuncion neuroendocrina se encuentra como una entidad importante. (27,28)

En nuestra unidad de terapia intensiva del CHMH no existe ningun estudio previo acerca
de la disfunciéon neuroendocrina en pacientes con TCE. En nuestro pais la cantidad de
estudios realizados sobre este tema es escaso, siendo en su mayoria publicaciones de

reporte de casos aislados.

El realizar este estudio revelo la prevalencia de la enfermedad en los ultimos afos en
nuestra terapia intensiva, la cual al se desconocia, asi como un analisis descriptivo de esta
patologia. El conocer el tipo de disfunciéon neuroendocrina mas frecuente, asi como los
pacientes con factores de riesgo para su desarrollo puede ser un parteaguas para la
creacion de protocolos en nuestra unidad hospitalaria, ayudando al diagnéstico e inicio de
un tratamiento de manera temprana, pudiendo mejorar el pronéstico y la calidad de vida de

los pacientes.
Planteamiento del problema

En la actualidad los traumatismos representan un grave problema de salud publica en los
paises industrializados y con llevan a una elevada tasa de mortalidad e incapacidad, con
un elevado coste social, sanitario y por supuesto econémico. Entre estos, el traumatismo
craneoencefalico es la mayor causa de discapacidad y mortalidad en el segmento mas

joven de la poblacion

La presencia de hipopituitarismo posterior a un traumatismo craneoencefalico fue
reconocido desde hace un siglo, sin embargo, es hasta hace quince afios que los
investigadores han intentado definir la verdadera prevalencia de la disfuncion

neuroendocrina en sobrevivientes de traumatismo craneoencefalico.
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En nuestra Unidad de Cuidados Intensivos la cantidad de estudios realizados sobre el tema

es baja, desconociendo la incidencia real de este serio problema.

Pregunta de investigacion

¢ Cual es la prevalencia de disfuncion neuroendocrina en pacientes con traumatismo

craneoencefalico severo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital

Miguel Hidalgo durante el periodo comprendido entre junio 2017 a junio 20227

Hipotesis

Hipdtesis nula: La prevalencia de disfuncién neuroendocrina en pacientes con TCE severo
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo sera menor al
50%

Hipoétesis alterna: La prevalencia de disfuncion neuroendocrina en pacientes con TCE

severo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo sera

mayor al 50%
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5.2 Capitulo 2. Objetivos (objetivo general y objetivo especifico)

Objetivo general:

Determinar la prevalencia de disfuncion neuroendocrina en pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital

Miguel Hidalgo

Objetivos especificos:

e Describir cual es la principal disfuncion neuroendocrina en pacientes con
traumatismo craneoencefalico severo en la Unidad de Cuidados Intensivos del

Centenario Hospital Miguel Hidalgo

e Determinar la prevalencia de disfuncion neuroendocrina en pacientes con
traumatismo craneoencefalico moderado en la Unidad de Cuidados Intensivos del

Centenario Hospital Miguel Hidalgo

e Describir la lesion primaria principal en pacientes con traumatismo craneoencefalico

en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo

e Determinar la asociacion entre la presencia de disfuncion neuroendocrina en

pacientes con traumatismo craneoencefalico y el género del paciente

e Determinar la asociacién entre la presencia de disfuncion neuroendocrina en

pacientes con traumatismo craneoencefalico y la edad del paciente
e Determinar la asociacién entre la presencia de disfuncion neuroendocrina en

pacientes con traumatismo craneoencefalico y la clasificacion de traumatismo

craneoencefalico
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5.3 Capitulo 3. Material y métodos

Diseno del estudio

Se realizd un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, en el cual se incluyé a
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital Miguel
Hidalgo con diagndstico de traumatismo craneoencefalico durante el periodo comprendido
entre enero 2017 a junio 2022. Se realizd un analisis multivariado para identificar la
significancia estadistica entre el desarrollo de disfuncién neuroendocrina y la edad del
paciente, el género y puntaje inicial de la escala de coma de Glasgow considerando un
valor de p < 0.05 como significancia estadistica. El analisis estadistico se realizd con el
software IBM SPSS Stattistic 29.

Universo de estudio

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital
Miguel Hidalgo con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico durante el periodo

comprendido entre enero 2017 a junio 2022.

Criterios de inclusion

Edad mayor o igual a 15 afios

Sexo: masculino o femenino

Pacientes con puntaje de coma de Glasgow < 13

Pacientes ingresados en el periodo comprendido enero 2017- junio 2022

Pacientes que contaban con estudios de laboratorio del Centenario Hospital Miguel Hidalgo
Criterios de exclusion

Expediente incompleto

Pacientes con estudios de laboratorio de otras unidades hospitalarias

Pacientes con puntaje de coma de Glasgow > 13

Pacientes menores a 15 afos
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Criterios de eliminacion

Pacientes que se encontraran en tratamiento con remplazo hormonal previo a su ingreso a

la Unidad de Cuidados Intensivos.

Metodologia

Se realizd la revisién de expedientes clinicos de pacientes con diagndstico de
traumatismo craneoencefalico ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos del
Centenario Hospital Miguel Hidalgo durante el periodo comprendido entre enero 2017

a junio 2022, para la identificacion de disfuncién neuroendocrina.

Analisis estadistico

Se utilizaron medidas de tendencia central para la descripcion demogréfica de la
poblacién, asi como prueba de Chi-cuadrada para identificar significancia estadistica.

Considerando un valor de p <0.05 como significancia estadistica.
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5.4 Capitulo 4. Consideraciones éticas y recursos

Consideraciones éticas

Los aspectos éticos de la presente investigacion se han establecido en los
lineamientos y principios generales que el Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud se refiere (publicado en el Diario Oficial de la
Federacion el 7 de febrero de 1984), dando cumplimiento a los articulos 13 y 14
(fraccion I, 11, 111, 1V, V, VII, VIII) del titulo segundo correspondiente a los aspectos éticos
de la investigacion en seres humanos.

No se utilizé consentimiento informado al tratarse de un estudio retrospectivo.

Por otra parte, también sienta las bases en los principios basicos de la Declaracion de
Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, respetandose los principios de beneficencia,

no maleficencia, justicia, respeto y autonomia.

Recursos

Computadora, Programa SPSS V.29

Procesador de Texto Microsoft Word

Hojas de calculo Microsoft Excel

Base de datos del laboratorio del Centenario Hospital Miguel Hidalgo

Sistema de Expediente electronico del Centenario Hospital Miguel Hidalgo
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5.5 Capitulo 5. Operacionalizacién de las variables

Tabla 3. Operacionalizacién de variables

Nombre de la | Definicion Definicion Tipo de | Nivel de
variable conceptual operacional variable medicion
Edad Tiempo Afos Cuantitativa | Descripcion
transcurrido cumplidos continua edad
desde el minima,
nacimiento edad
hasta la maxima,
recoleccion Promedio,
de la Desviacion
informacion estandar
Género Concepto que Género del | Cualitativa | Masculino
distingue entre paciente de | dicotbmica | Femenino
hombre y mujer acuerdo con la
diferenciacion
genital
Tiempo de | Tiempo Numero de dias | Cuantitativa | Numero de
Hospitalizacién | transcurrido desde | hospitalizado en la dias
el ingreso del | Unidad de
paciente hasta su | Cuidados
egreso Intensivos
Escala de | Puntaje de la escala| Puntaje de la | Cuantitativa | Puntaje
coma de | coma de Glasgow | escala de coma de
Glasgow Glasgow de 3 a 15
Disfuncién eje | Alteraciones en los | Valor de TSH, | Cualitativa
tiroideo niveles séricos de | T4L, T4T, T3T o | Dicotébmica | Presencia o
de hormonas T3L en el perfil ausencia
tiroideas tiroideo
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Disfuncién eje | Alteraciones en los | Niveles séricos de | Cualitativa | Presencia o
somatotropo Niveles séricos IGF-1 Dicotoémica | ausencia
de IGF-1
Diabetes Diagnostico de Diagnostico de | Cualitativa | Presencia o
insipida diabetes diabetes insipida | Dicotdmica | ausencia
insipida de acuerdo | de acuerdo con los
criterios de la criterios de la
sociedad de sociedad de
endocrinologia endocrinologia
Disfunciéon eje | Alteracion en los Nivel sérico de | Cualitativa | Presencia o
corticotropico | niveles cortisol Dicotomica | ausencia
séricos de cortisol
Sindrome de | Diagndstico de | Diagnostico de | Cualitativa | Presencia o
secrecion SIADH de acuerdo | SIADH de acuerdo | Dicotomica | ausencia
inadecuada de | con los criterios de | con los criterios de
hormona la sociedad de |la sociedad de
antidiurética endocrinologia endocrinologia
(SIADH)
Sindrome Diagnostico de Diagnéstico de Cualitativa | Presencia o
cerebro SCPS de SCPS de Dicotomica | ausencia
perdedor de | acuerdo con los acuerdo con los
sal (SCPS) criterios de criterios de

la sociedad de

nefrologia

la sociedad de

nefrologia
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5.6 Capitulo 6. Resultados

5.6.1 Anadlisis descriptivo

En el periodo comprendido entre enero 2017 a junio 2022. Se captd una poblacion de 314
pacientes que ingresaron a la unidad de terapia intensiva con diagnéstico de traumatismo
craneoencefalico. Se admitieron 271 pacientes que cumplieron con criterios de inclusion y
43 pacientes que contaban con criterios de exclusion.

La muestra final conformada por un total de 271 pacientes cuenta con las siguientes
caracteristicas demograficas:

Con respecto al género de los pacientes, la poblacion muestra un predomino del género
masculino con un total de 246 pacientes (90.77%) y unicamente 25 pacientes (9.23%) del
género femenino. Se ejemplifica en la tabla 4 y grafica 1.

Tabla 4. Género de pacientes
Frecuencia Porcentaje

Masculinos 246 90.77
Femeninos 25 9.23
Total 271 100.0

Grafica 1. Género de pacientes

B Masculino
B Femenino
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La edad promedio de los pacientes fue 33 afios, una mediana de 30 afios, una moda de 21

afios, mostrando una desviacién estandar de 16.2 anos, el paciente con menor edad 15

anos, mientras el paciente con mayor edad 86 afos, como se ejemplifica en la tabla 5.

Tabla 5. Edad de pacientes

Edad (Anos)

Validos
Perdidos
Media
Mediana
Moda
Desviacion estandar
Minimo
Maximo

271

33.81
30.00

16.204
15
86

El rango de edad predominante fue de 20 a 30 afios con un porcentaje 32.84%, el menor

rango de edad entre 61 a 70 afios con un porcentaje de 3.32%, como se ejemplifica en la

tabla 6 y grafica 2.

Tabla 6. Rangos de edad

Frecuencia  Porcentaje

Rangos de edad 15-19 55 20.30

20-30 89 32.84

31-40 51 18.82

41-50 37 13.65

51-60 17 6.27

61-70 9 3.32

>71 13 4.80

Total 271 100.0
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Gréfica 2. Rangos de edad
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Del total de 271 pacientes, 195 (71.96%) contaban con una edad menor a 40 afios, y 76

pacientes (28.04%) con una edad mayor a 40 afos, tabla 7 y grafica 3.

Tabla 7. Pacientes mayores de 40 afios

Numero de
pacientes Porcentaje
Edad 40 afios o menos 195 71.96
41 afnos o mas 76 28.04
Total 271 100.0
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Grafica 3. Pacientes mayores de 40 afios
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El numero de dias de estancia en la UCI (Tabla 8), se encontré un promedio de estancia
de 8 dias, con una mediana de 7 dias y una moda de 4 dias, con una estancia minima de
1 dia y una estancia maxima de 33 dias.

Tabla 8. Dias de estancia en la UCI

Dias de estancia en UCI

Validos 271

Perdidos O
Media 8.08
Mediana 7.00
Moda 4
Desviacion estandar 6.171
Minimo 1
Maximo 33

El rango de dias de estancia predominante fue de 1 a 5 dias con un porcentaje de 39.85%,
seguido de un rango de 6 a 10 dias con un porcentaje de 35.42%, el rango minimo con un
porcentaje de 4.80% fue una estancia mayor a 21 dias, como se ejemplifica en la grafica 4.
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Grafica 4. Rangos de estancia en dias en la UCI

40
30

20

10
I

1-5 6-10 11-15 16-20 >21
Rango de dias de estancia en UCI

Porcentaje

El numero de pacientes ingresados por afio muestra un predomino de 71 pacientes en el
afno 2018, con un minimo de 13 pacientes ingresados en el afio 2020, como se ejemplifica
en la tabla 9 y grafica 5.

Tabla 9. Ingresos de pacientes por afo a la UCI

Numero de pacientes Porcentaje

Afo 2017 61 22.51
2018 71 26.20
2019 60 22.14
2020 13 4.80
2021 41 15.13
2022 25 9.23
Total 271 100.0
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Grafica 5. Ingresos de pacientes por afio a la UCI
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El numero total de pacientes ingresados a la UCI por mes durante los anos 2017 a 2022

muestra un predomino de pacientes ingresados durante los meses abril y mayo, con un

minimo de pacientes ingresado en el mes de junio, como se ejemplifica en la tabla 10 y

grafica 6.

Tabla 10. Ingresos de pacientes por mes a la UCI

Numero de

pacientes Porcentaje
Enero 16 5.90
Febrero 26 9.59
Marzo 21 7.75
Abril 30 11.07
Mayo 34 12.55
Junio 13 4.80
Julio 22 8.12
Agosto 24 8.86
Septiembre 17 6.27
Octubre 20 7.38
Noviembre 27 9.96
Diciembre 21 7.75
Total 271 100.0
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Grafico 6. Ingresos de pacientes por mes a la UCI
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De los 271 pacientes, 219 pacientes (80.81%) fueron egresados a area de hospitalizacion

de esta unidad hospitalaria, 15 pacientes (5.54%) fueron referidos a otra unidad

hospitalaria, con un total de defunciones de 37 pacientes (13.65%). (Tabla 11, Grafica 7)

Tabla 11. Destino al egreso

Numero de

pacientes Porcentaje
Defuncion 37 13.65
Traslado a otro hospital 15 5.54
Alta a piso 219 80.81
Total 271 100.0
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Grafica 7. Destino al egreso
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Del total de los 37 pacientes que fallecieron, 11 pacientes (29.73%) ingresaron al programa
de donacién de 6rganos de paciente cadavérico, como se ejemplifica en la tabla 12 y grafica
8.

Tabla 12. Donadores cadavéricos

Numero de pacientes  Porcentaje

Donador cadavérico 11 29.73
Fallecid, no donador 26 70.27
Total 37 100
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Grafica 8. Donadores cadavéricos

[E Donador cadevérico
M Fallecio no donador

Enfermedades cronico-degenerativas

Del total de los 271 pacientes solo 7 pacientes (2.58%) contaban con el diagndstico de

diabetes mellitus previo a su ingreso a la UCI, de manera similar un total de 7 pacientes

(2.58%) contaban con el diagndstico de hipertension arterial sistémica previo a su ingreso

en la UCI, 8 pacientes (2.95%) contaban con ambos diagndsticos, 11 pacientes contaban

con otras enfermedades (4.06%) las cuales incluyen dislipidemia, asma, enfermedad de

Parkinson, epilepsia y enfermedad renal crénica. Se ejemplifica en tabla 13 y grafica 9.

Tabla 13. Enfermedades crénico-degenerativas

Numero de
pacientes Porcentaje
Diagnostico  Diabetes mellitus 7 2.58

Hipertension arterial 7 2.58
sistémica
Otras enfermedades 11 4.06
Sin enfermedades cronico 238 87.82
degenerativas
Diabetes mellitus e 8 2.95
hipertension arterial
sistémica
Total 271 100.0
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Gréfica 9. Enfermedades cronico-degenerativas
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De acuerdo con el puntaje de escala de coma Glasgow, se obtuvo un promedio de 7 puntos,
con una mediana de 8 y una moda de 8, con una desviacion estandar de 3 puntos con un
valor minimo de 3 y un valor maximo de 13, como se ejemplifica en la tabla 14.

Tabla 14. Puntaje de escala de coma de Glasgow

Puntaje escala de coma de Glasgow

Validos 271

Perdidos 0
Media 7
Mediana 8
Moda 8
Desviacion estandar 3
Minimo 3
Maximo 13
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De acuerdo con estos valores de escala de coma de Glasgow, 181 pacientes fueron
clasificados como traumatismo craneoencefalico severo y 90 pacientes como traumatismo
craneoencefalico moderado, como se ejemplifica en la tabla 15 y grafica 10.

Tabla 15. Clasificacion del traumatismo craneoencefalico

Numero de pacientes Porcentaje

TCE severo 181 66.79
TCE moderado 90 33.21
Total 271 100.0

Gréfica 10. Clasificacion del traumatismo craneoencefalico

I TCE severo
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Del total de nuestra poblacién 271 pacientes se integrd el diagnostico de disfuncion
neuroendocrina en 31 pacientes.

La prevalencia de disfuncion neuroendocrina en pacientes con TCE severo fue de 12.7% y
la prevalencia en pacientes con TCE moderado fue del 8.8%. En la tabla 16 se muestra el
total de poblacion respecto a su clasificacion de TCE y la presencia de disfuncion
neuroendocrina.

Tabla 16. Diagnostico disfuncién neuroendocrina en relacién con clasificacion TCE
Disfuncién

neuroendocrina

Total de pacientes Si No Porcentaje
TCE severo 181 23 158 12.7%
TCE moderado 90 8 82 8.8%

En la grafica 11 se muestra el porcentaje de pacientes con TCE severo en quienes se

realizo el diagnostico de disfuncion neuroendocrina

Grafica 11. Diagnéstico disfuncion neuroendocrina en pacientes con TCE severo
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De los 31 pacientes con diagnéstico de disfuncion neuroendrocrina, 9 pacientes cumplieron
criterios diagnosticos de diabetes insipida, 4 pacientes con diagndstico de hipotiroidismo,
11 pacientes con diagnéstico de cerebro perdedor de sal y 7 pacientes con sindrome del

eutiroideo enfermo. Se ejemplifica en tabla 17 y gréafica 12.

Tabla 17. Clasificacion disfuncién neuroendocrina
Numero de Porcentaje pacientes con disfuncion

pacientes neuroendocrina

Diabetes insipida 9 29.0
Hipotiroidismo 4 12.9
Cerebro perdedor de sal 11 35.5
Sindrome del enfermo 7 22.6
eutiroideo

Total 31 100.0

Gréfica 12. Clasificacion disfuncion neuroendocrina
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La principal disfuncién neuroendocrina en pacientes con TCE severo y TCE moderado en
nuestra poblacion fue la presencia de sindrome de cerebro perdedor de sal, tal como se
ejemplifica en la tabla 18.

Tabla 18. Diagnostico de disfuncion neuroendocrina en relacion con clasificacion TCE

Cerebro Sindrome

Diabetes perdedor del enfermo
insipida Hipotiroidismo de sal eutiroideo Total
Clasificacion ~ TCE severo 7 2 8 6 23
TCE TCE 2 2 3 1 8
moderado
Total 9 4 11 7 31

El tipo de lesién predominante en TAC simple de craneo fue la presencia de lesiones mixtas,
en segundo lugar, la presencia de edema cerebral difuso, la hemorragia
intraparenquimatosa fue el tipo de lesién de menor frecuencia, como se ejemplifica en la

tabla 19 y grafica 13.

Tabla 19. Tipo de lesién en TAC simple de craneo

Numero de

pacientes Porcentaje
Hematoma subdural 34 12.5
Hematoma epidural 29 10.7
Hemorragia subaracnoidea 32 11.8
Edema cerebral difuso 53 19.6
Lesiones mixtas 99 36.5
Hemorragia 24 8.9
intraparenquimatosa
Total 271 100.0
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Grafica 13. Tipo de lesion en TAC simple de craneo
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5.6.2 Analisis estadistico Chi-cuadrada

Se realizé un analisis estadistico Chi-cuadrada para valorar la correlacion entre la presencia
de disfuncion neuroendocrina y las variables género y edad del paciente, asi como

clasificacion TCE.

A continuacion, se muestran las tablas de relacion cruzada.

Tabla 20. Tabla cruzada presencia de disfuncién neuroendocrina/género

Género
Masculino Femenino Total

Presencia de disfuncion Si 27 4 31
neuroendocrina No 219 21 240
Total 246 25 271
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Tabla 21. Tabla cruzada presencia de disfuncion neuroendocrina/edad

Edad

40 afos o0 menos 41 afos o mas Total
Presencia de disfunciéon Si 23 8 31
neuroendocrina No 172 68 240
Total 195 76 271

Tabla 22. Tabla cruzada presencia de disfuncion neuroendocrina/clasificacion TCE

TCE severo TCE moderado  Total

Presencia de disfuncion Si 23 8 31
neuroendocrina No 158 82 240
Total 181 90 27

Al realizar el analisis la prueba de Chi-cuadrada, tomando una p < 0.05 como significancia
estadistica, las variables género y edad del paciente, asi como clasificacion TCE no
mostraron significancia estadistica para el desarrollo de disfuncion neuroendocrina.

Como se ejemplifica en la tabla 23.

Tabla 23. Prueba de Chi-cuadrada

Valor Significancia Estadistica (p)
Género 0.566 0.452
Clasificacion TCE 0.865 0.352
Edad 0.087 0.768
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5.7 Capitulo 7. Discusion de resultados

El presente estudio muestra concordancia con la bibliografia reportada a nivel mundial en
cuanto a las caracteristicas de los pacientes en donde existe un predominio de la poblacién
adultos-jovenes, afectada por esta patologia (28) con un porcentaje de nuestra poblacion
de 71.96% con una edad menor a 40 afos, con respecto al género del paciente nuestro
estudio también muestra relacion con la literatura a nivel global mostrando un predominio
del 90.77% de pacientes del género masculino, otras revisiones han reportado que la
incidencia de TCE es el doble de comun en el género masculino en comparacion con el

género femenino.(29)

De igual manera el numero de dias de estancia en la unidad de cuidados intensivos es
similar con lo reportado en la literatura, en un hospital de tercer nivel en Espafia se reportd
una estancia media en UCI en dias de 8.22, con una desviacion estandar de 2.58, nuestro

estudio demuestra una estancia en UCI similar con una media de 8.08 dias. (30)

La prevalencia de enfermedades crénico degenerativas se encuentra por debajo de la
media nacional con una prevalencia en nuestro estudio de 2.58% de pacientes
diagnosticados con diabetes mellitus, 2.58% de pacientes diagnosticados con hipertension
arterial sistémica y 2.95% de pacientes con diagnostico de diabetes mellitus e hipertension
arterial sistémica con diagnéstico previo a su ingreso a la UCI, de acuerdo a estadisticas
del INEGI 2021 el estado de Aguascalientes registra una de las menores prevalencias de
diabetes mellitus en México 7.56% en poblacién de 20 afios y mas, con respecto a la
prevalencia de hipertension arterial sistémica se estima en un 30% a nivel nacional, esta
disminucion en las cifras de enfermedades crénico degenerativas se podria explicar por el

predominio de poblacién joven en nuestro estudio. (31,32)

El numero de pacientes ingresados a la UCI por TCE disminuyo durante los afios 2020,2021
y el presente ano, lo cual se correlaciona por la conversién de nuestro hospital a unidad
COVID secundario a la pandemia por SARS-CoV-2, en comparacion con los anos
2019,2018 y 2017, al hacer el andlisis de pacientes ingresados por mes observamos un
aumento durante los meses de abril y mayo , lo cual se pudiera correlacionar, con la feria

de San Marcos la cual se festeja durante los mismos meses en el estado de Aguascalientes.

45



La prevalencia de disfuncion neuroendocrina a nivel global varia de acuerdo con la
literatura, en una revision realizada por Georgina Ntali en el 2020 se reporté una prevalencia
de 27.5%, cuando se realizd el anadlisis por gravedad de TCE, la prevalencia de
hipopituitarismo posterior a TCE severo reportada fue de 35.3% y en TCE moderado 10.9%,
otros articulos de revision han reportado prevalencias de disfunciones neuroendocrinas en
un rango entre 15-68%, nuestro estudio en comparacion se reportd una prevalencia de
disfuncion neuroendocrina en 12.7% de pacientes con TCE severo y 8.8% en pacientes con
TCE moderado. (33,34)

Al realizar el analisis de las principales disfunciones neuroendocrinas encontradas las
alteraciones en la secrecion de vasopresina se encuentran dentro de las principales, como
se reporta por L. A. Behan en donde las anormalidades de la secrecion de vasopresina con
produccién de diabetes insipida o sindrome de secrecidn inadecuada de hormona
antidiurética se reportaron con una prevalencia de 40%, en comparacion en nuestro estudio
los sindromes politricos ocuparon el 64.5% de las disfunciones neuroendocrinas, con un
predominio del 35.5% en el desarrollo de cerebro perdedor de sal y 29% en el desarrollo
de diabetes insipida. (35), en otro estudio publicado por Amar Agha se identificé una
prevalencia del 21.6% en el desarrollo de diabetes insipida en la fase aguda secundaria al
TCE, encontrando una menor prevalencia en comparacion con dichos estudios en el

desarrollo de diabetes insipida en nuestra poblacion. (36)

En comparaciéon un estudio prospectivo de un total de 392 pacientes con TCE se encontro
una prevalencia de diabetes insipida del 15.4%, demostrando una relacion significativa con
la gravedad del TCE. (37) Otros estudios han sefialado de igual manera la relacion existente
entre la gravedad del TCE y la aparicion de disfuncion neuroendocrina, en nuestro estudio,
sin embargo, aunque la prevalencia de disfuncién neuroendocrina fue mayor en pacientes
con TCE severo que pacientes con TCE moderado, al realizar el analisis estadistico de Chi-
cuadrada no se demostrd significancia estadistica entre la aparicion de disfuncion
neuroendocrina y la gravedad del TCE, asi mismo no se demostré correlacion

estadisticamente significativa con las variables edad y género del paciente (7)
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6. Conclusiones

1.El estudio realizado revela una menor prevalencia de disfuncidon neuroendocrina, que la

reportada en otras revisiones bibliograficas a nivel mundial.

2. El género, edad y clasificacion del TCE, no mostraron relacion estadisticamente

significativa para el desarrollo de disfunciéon neuroendocrina.

3. Los sindromes poliuricos fueron las principales disfunciones neuroendocrinas detectadas
en pacientes con TCE severo, de estos el de mayor prevalencia el sindrome cerebro

perdedor de sal.

4. La presencia de lesiones mixtas en el estudio de TAC simple, fueron las principales

alteraciones estructurales detectadas en nuestra poblacién

5. Finalmente estamos conscientes que nuestro estudio tiene muchas aristas a resolver y
que deberan resolverse mediante mas estudios, para ampliar de manera integral nuestro
conocimiento sobre fisiopatologia, prevalencia y medidas terapéuticas con el objetivo de

tomar las mejores decisiones para el tratamiento de este grupo de pacientes.
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6.1 Recomendaciones

Debido a los hallazgos en nuestro trabajo de investigacion consideramos realizar las

siguientes recomendaciones:

La presencia de TCE es una de las principales causas de ingreso a nuestra unidad de
terapia intensiva, por lo cual se deben intensificar las medidas farmacolégicas y no
farmacoldgicas, para la reduccion de la mortalidad, asi como la prevencion de
complicaciones.

Intensificar la busqueda de factores de riesgo para el desarrollo de disfuncidon
neuroendocrina, y en aquellos pacientes que cuenten con clinica sugestiva no se debe
retrasar su protocolo diagnéstico.

Promover la toma de perfiles hormonales y la capacitacién para su correcta interpretacion.
Actualmente existe evidencia que demuestra que la deteccioén y tratamiento de manera
oportuna de esta patologia puede tener un impacto positivo en el pronodstico de estos

pacientes
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8. Glosario

Disfuncion: Alteracion cuantitativa o cualitativa de una funcion organica.

Hormona: Producto de secrecién de ciertas glandulas que, transportado por el sistema

circulatorio, excita, inhibe o regula la actividad de otros 6rganos o sistemas de érganos.
Neuroendocrino: Interaccion hormonal en respuesta a un estimulo del sistema nervioso.
Orina: Liquido por lo comun de color amarillo cetrino, que, producido y secretado en los
rinones para posteriormente pasar a la vejiga, donde es expelido fuera del cuerpo por la

uretra.

Osmolaridad: Concentracion de las particulas osmoéticamente activas contenidas en una

disolucion, expresada en osmoles o en miliosmoles por litro de disolvente

Poliuria: Produccion y excreciéon de gran cantidad de orina, definida como una produccion

mayor a 150ml/hr o mayor a 3ml/kg/hr o mayor a 3000ml/dia

Sindrome: Conjunto de sintomas que se presentan juntos y son caracteristicos de una
enfermedad o cuadro patoldgico determinado provocado, en ocasiones, por la concurrencia
de mas de una enfermedad.

Traumatismo: Lesidn de los 6rganos o los tejidos por acciones mecanicas externas.

Unidad de terapia intensiva: Seccion hospitalaria donde se concentran aparatos y personal

especializado para la vigilancia y el tratamiento de enfermos muy graves.
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10. Anexo A: Hoja de recoleccion de datos A

Nombre del estudio:
Prevalencia de disfunciéon neuroendocrina como secuela en pacientes con traumatismo
craneoencefalico severo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital

Miguel Hidalgo

Numero de paciente:
Numero de expediente:
Nombre de paciente:
Edad:

Fecha de ingreso a UCI:
Fecha de egreso UCI:

Puntaje de escala de coma de Glasgow inicial:

Comorbilidades:

Diabetes Mellitus: Si , No
Hipertension arterial: Si , No
Otro: Si , No , ¢,Cual?

¢ El paciente cuenta con estudio de imagen TAC y/o resonancia magnética de craneo?
Si , No

¢ Cual es la lesion primaria?

¢ El paciente cuenta con estudios de laboratorio del Centenario Hospital Miguel Hidalgo?
Si , No

¢ El paciente cuenta con diagndstico de disfuncién neuroendocrina durante su estancia en
UCI? Si , No

¢ Cual?

Destino a su egreso: Defuncion: , Otra unidad hospitalaria: ,

Hospitalizacion:

En caso de defuncién el paciente fue donador de 6rganos cadavérico: Si: , No:
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