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RESUMEN
ANTECEDENTES:

El Trauma Craneoencefalico (TCE) es una lesién aguda del cerebro producida
por una fuerza mecanica externa, que resulta en una deformacién del tejido
causando dafo en neuronas, glia, axones y vasos sanguineos. Este dafio
produce un conjunto de sintomas clinicos que pueden o no implicar una
pérdida de la conciencia. Ademas, puede causar hipoxia, hipotensién, edema
cerebral e incremento de la presion intracraneal. Generando complicaciones y

dafios permanentes afectando la calidad de vida del paciente.
OBJETIVO:

Analizar el efecto de la aplicacion de drenaje linfatico manual (DLM) en el

edema cerebral en pacientes con trauma craneoencefalico moderado.
MATERIALES Y METODOS:

El estudio se realizo en dos pacientes con la escala de Glasgow de 11/15 TCE
moderado en el Hospital Carlos Andrade Marin de la ciudad de Quito. El
paciente experimental (PE) recibié cinco sesiones de tratamiento de drenaje
linfatico manual (DLM) segun el método de Leduc. Mientras que el paciente
control (PC) no recibié ningan tratamiento. Las variables a medir fueron, el
dolor (a través de la escala de calificacion numérica de intensidad de dolor), los
signos vitales y el edema cerebral (a través de la medicion de Unidades
Hounsfield (UH) de la sustancia gris utilizando tomografia computarizada (TC).
Se analizé las densidades en un &rea de interés (ROI) de 0.04 cm? en el plano
gue corresponde a los ganglios basales (nucleo caudado) y en la sustancia gris

cortical temporal de ambos hemisferios.



RESULTADOS

En el PE hubo una disminucion de la intensidad de dolor en un 66% al finalizar
el tratamiento de DLM, asi mismo una disminucion progresiva del 11.11% de la
presion arterial sistolica durante el periodo del tratamiento. El resultado méas
relevante demostrdé un incremento de las UH en la sustancia gris, indicando
una disminucién del edema cerebral en las siguientes regiones: 1) nucleo
caudado (28.72% UH en el hemisferio cerebral derecho; 24.64% en el
hemisferio cerebral izquierdo); 2) sustancia gris cortical temporal (17.38% UH
en el hemisferio cerebral izquierdo). En contraste, una disminucion de las UH
(17.15%) fue observado en la sustancia gris cortical temporal del hemisferio

cerebral derecho.

En cuanto al PC la intensidad del dolor se mantuvo estable durante todo el
periodo de estudio. Ademas, éste presentd hipotension durante una gran parte
del estudio. Las UH en el PC disminuyeron en todas las areas evaluadas,
indicando un incremento del edema cerebral en las siguientes regiones: 1)
nacleo caudado (16,74% UH en el hemisferio cerebral derecho; 9,77% en el
hemisferio cerebral izquierdo); 2) sustancia gris cortical temporal (11,96% UH

en el hemisferio cerebral derecho; 14.98% en el hemisferio cerebral izquierdo).

CONCLUSION:

La aplicacion de DLM en el paciente con TCE moderado fue efectiva
reduciendo el edema en el nucleo caudado y la sustancia gris cortical de la
region temporal. También tuvo un efecto positivo, al disminuir la intensidad del

dolor y la presion arterial. En consecuencia disminuye la presion intracraneal.

PALABRAS CLAVES: Trauma Craneoencefélico, drenaje Linfatico Manual,

sistema glinfatico, dolor, edema, ndcleo caudado, sustancia gris cortical.



ABSTRACT

BACKGROUND:

Traumatic Brain Injury is an acute brain insult caused by an external mechanical
force that results in an interruption of the tissue, damage to neurons, glia, axons
and blood vessels. This insult causes a set of symptoms that can imply loss of
consciousness. It can also cause hypoxia, hypotension brain edema and the
results of an increased intracranial pressure. Generating complications and

permanent damage, affecting the quality of life of the patient.

OBJETIVE:

To analyze the effect of the application of manual lymphatic drainage in cerebral

edema in patients with moderate traumatic brain injury

MATERIALS AND METHODS:

The research was completed in two patients with moderate traumatic brain
injury in the Hospital Carlos Andrade Marin in the city of Quito. The
experimental patient (EP) received five sessions of manual lymphatic drainage
according to Leduc’s method. Whereas the control patient (CP) did not receive
the treatment. The measured variables were, evaluation of pain intensity
through the numeric pain rating scale, vital signs and cerebral edema through
the measurements of Hounsfield Units (HU) of gray matter density in computed
tomography (CT). The densities were analyzed in the planes corresponding to
the levels of the basal ganglia. An area of interest (ROI) of 0.04 cm2 was
determined over the caudate nucleus and temporal cortical gray matter of both

brain hemispheres.



RESULTS:

In the EP there was a decrease in pain intensity of 66% at the end of the
treatment with lymphatic drainage system, there was also a progressive
decrease of systolic blood pressure in 11.11% during the treatment period. The
most relevant finding showed an increase of HU in the gray matter, indicating a
decrease of cerebral edema in the following regions: 1) caudate nucleus
(28.72% HU in the right cerebral hemisphere; 24.64% in the left cerebral
hemisphere); 2) temporal cortical gray matter (17.38% HU in the left cerebral
hemisphere). In contrast, the temporal cortical gray matter of the right cerebral

hemisphere showed an increase of the HU (17.15%).

Regarding the CP, the pain intensity was the same during all the investigation
period. Also, the patient presented a hypotension during most of the
investigation period. The HU in the CP decreased in all the evaluated areas,
indicating an increase of the cerebral edema in the following regions; caudate
nucleus (16.74% HU in the right cerebral hemisphere; 9.77% in the left cerebral
hemisphere); 2) temporal cortical gray matter (11.96% HU in the right cerebral

hemisphere; 14.98% in the left cerebral hemisphere).

CONCLUSION:

The application of manual lymphatic drainage in the patients with traumatic
brain injury was effective in reducing the edema in the caudate nucleus and the
temporal cortical gray matter. It also had a positive effect decreasing pain
intensity and arterial blood pressure, suggesting a decrease of the intracranial

pressure.

KEY WORDS: Traumatic brain injury, manual lymphatic drainage, glinfatic
system, pain, edema, caudate nucleus, cortical gray matter.
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INTRODUCCION

El sistema linfatico es un mecanismo que mantiene de forma global, el balance
entre solutos y agua de los tejidos corporales, asi como tiene un rol en el
metabolismo, homeostasis y sistema inmune. Este sistema esta constituido por
conductos linfaticos, vasos que drenan hacia ganglios y tienen una conexién
con el sistema venoso. Cuya funcion es remover la linfa que contiene
materiales de desecho, proteinas, fluidos y células de los diferentes tejidos y
organos (Leduc, 2014). La terapia con drenaje linfatico manual consiste el
transporte superficial de liquidos linfaticos y estimula el vaciamiento de liquidos

y por ende la disminucion del edema (Bolognia, Schaffer & Cerroni, 2018).

A pesar, de que el cerebro tiene un metabolismo alto, el parénquima cerebral
carece de ganglios linfaticos tradicionales como el resto del cuerpo (Trevaskis,
Kaminskas & Porter, 2015), sin embargo, el sistema linfatico del cerebro
funciona de manera independiente, (Sun, Wang, Yang, Sun, Mao, Yang, Yuan,
Colvin & Yang, 2018). Por medio de estudios recientes realizados en animales,
se pudo evidenciar la existencia de un sistema linfatico propio del SNC, donde
existen vias perivasculares especializadas (LIliff, Wang, Liao, Plogg, Peng,
Gundersen & Nagelhus 2012). Las vias transportan solutos intersticiales hacia
el exterior del craneo, llegando a estructuras como los vasos linfaticos de la
mucosa nasal, ganglios linfaticos, cervicales, submaxilares y preauriculares
(Johnston, Zakharov, Papaiconomou, Salmasi & Armstrong, 2004; Koh,
Zakharov & Johnston, 2005; Louveau, Smirnov, Keyes, Eccles, Rouhani, Peske
& Harris, 2015; Aspelund, Antila, Proulx, Karlsen, Karaman, Detmar & Alitalo,
2015). El sistema glinfatico, llamado asi por su estrecha relacién y dependencia
de acuaporina 4 (AQP 4), expresadas normalmente en los astrocitos (células
gliales) (LIliff et al., 2012). Con este hallazgo nuevo e importante sobre el
drenaje de liquidos desde el SNC, se pueden proponer nuevos objetivos para
el tratamiento de diferentes enfermedades del SNC, como el caso del

traumatismo craneo encefalico (TCE).



La aplicacion de drenaje linfatico manual cervical y facial podria ser una forma
no invasiva de promover el movimiento del flujo glinfatico. Esta técnica es
empleada preferencialmente para ayudar a evacuar linfa y liquidos que se
localizan en el intersticio y de esta manera disminuir el edema cerebral
(Catedra, Garcia & Puentes, 2010).

El TCE es una lesion del cerebro con dafo celular causado por un impacto
externo (Losada, 2015). Es una condicién que afecta a personas en todo el
mundo causando la muerte del 9% de la poblacién mundial (OMS, 2007). A
partir del trauma se desarrollan alteraciones incluyendo el edema cerebral que
resulta en isquemia, incremento de presion intracraneal lo que comprime
estructuras vitales. Como consecuencia se pueden generar alteraciones
sensorio motoras y/o cognitivas (Esqueda, Gutiérrez, Cuéllar, Vargas, Arifiez,
Flores & Loo, 2014). Se estima que para el afio 2030 el TCE sera la causa

namero uno de discapacidad (Mathers & Loncar, 2006).

El presente trabajo de titulacion ha sido dividido en seis capitulos; el primer
capitulo corresponde al marco tedrico, donde se describen los principales
aspectos del trauma craneoencefélico, valoraciéon del edema en TC, la
anatomia, funcion, efectos fisioldgicos indicaciones, contraindicaciones del
sistema linfatico y sistema glinfatico priorizando cuello y cabeza, drenaje
linfatico manual segun del método de Leduc efectos y aplicaciones. En el
segundo capitulo esta dispuesto el planteamiento del problema indicando la
justificacion, el objetivo general y especificos. En el tercer capitulo se muestra
los materiales y metodologia aplicados durante el estudio. En el cuarto capitulo
se encuentran los resultados obtenidos. En el quinto capitulo se muestra la
discusién, recomendaciones y limites de estudio. Finalmente, en el Ultimo

capitulo se presenta las conclusiones, bibliografia y anexos.



1. CAPITULO I. MARCO TEORICO

1.1. Trauma Craneoencefalico.

1.1.1 Epidemiologia.

El trauma craneoencefalico (TCE) es un problema de salud y socioeconémico
gue afecta a todas las sociedades alrededor del mundo. Se estima que el 9%
de muertes en el mundo son a causa del TCE, siendo la principal causa de
muerte en adultos jovenes. Mas de 10 millones de personas en el mundo han
sufrido un TCE cada afio, lo suficientemente serio para resultar en
hospitalizaciones o causar la muerte (OMS, 2007). La OMS predice que para el
afo 2030, el TCE sera la causa numero uno de discapacidad y de muerte a
nivel mundial (Mathers & Loncar, 2006). La mayoria de personas que
sobreviven a un TCE son afectados temporal o permanentemente con
discapacidad cognitiva, social y funciones fisicas (Thornhill, Teasdale, Murray,
McEwen, Roy & Penny, 2000). El TCE es la causa principal de discapacidad y
muerte en los Estados Unidos (Kozin, Scott Lightdale-Miric & Nina, 2019). En
paises en vias de desarrollo, la incidencia de TCE estd aumentando
bruscamente como resultado del incremento de la motorizacion y el
envejecimiento de la poblacion (TCE relacionado con caidas). En nuestro pais,
segun los ultimos datos proporcionados por la OMS, la tasa de mortalidad por
trauma es de 16,9 por cada 100.000 habitantes, siendo en su mayor parte
producidos por TCE grave (Jaramillo, 2015). En el Ecuador el TCE ocupa el
noveno lugar en las causas principales de morbilidad en la poblacion
masculina, con 5,679 egresos hospitalarios reportados (INEC, 2017). No existe
datos de la incidencia de TCE en nuestro pais. Sin embargo, se reporta que en
los Estados Unidos existen 824 de cada 100,000 habitantes y en Brasil 360 por
cada 100,000 habitantes (CDCP, 2014). La mayoria de los traumas ocurren en

personas menores a 45 afios.



1.1.2 Definicion.

El TCE es considerado como un proceso fisiopatolégico complejo que afecta al
cerebro, producida por una fuerza mecénica externa, que resulta en una
deformacion del tejido causando dafio en neuronas, glia, axones y vasos
sanguineos (Dashnaw, Petraglia, Patel & Bailes, 2017). Este dafio es seguido
por una fase retardada de la lesion, la cual esta mediada por vias biolégicas
intra y extracelular. Esta fase puede presentarse en minutos, horas, dias e
incluso en semanas después de la primera lesién. Durante esta fase muchos
pacientes experimentan un dafio sobreafiadido tal como hipoxia, hipotension e
incremento de la presion intracraneal con sus consecuencias (Shahlaie,
Zwienenberg & Muizelaar, 2012). Ademas, existe un edema cerebral producto
de la extravasacion de liquidos y del proceso inflamatorio. La gravedad clinica
del TCE varia de leve a grave, basado en la valoracion clinica del nivel de
conciencia del paciente, sin considerar la lesiéon real primaria (Tintinalli, 2015).
Evidentemente, el TCE grave es el que mas dafo produce. Sin embargo, el
TCE leve ha sido subestimado en la préactica clinica corriente, representando
un problema de salud significativo debido al nUmero de casos que pueden

desarrollar complicaciones posteriores e incluso la muerte (Losada, 2015).

El mecanismo fisico del traumatismo puede determinar la extensién y el tipo de
lesién primaria cerebral. Los componentes criticos incluyen la naturaleza de la
fuerza (por contacto o por inercia), el tipo de lesion (rotacional, traslatorio o
angular), la magnitud y la duracion del impacto. Las fuerzas de contacto
ocurren cuando se evita el movimiento de la cabeza después del impacto, y las
fuerzas de inercia ocurren cuando la cabeza experimenta aceleracion y
desaceleracion lo que resulta en un movimiento del cerebro diferente en
relacion al craneo. A pesar de que uno de estos mecanismos predomina, la
mayoria de los pacientes con TCE experimentan la combinacién de todos los
mecanismos (Shahlaie, Zwienenberg & Muizelaar, 2017). Las fuerzas de
contacto usualmente resultan en dafios focales como una contusion y/o

fracturas de craneo. Las fuerzas de inercia, que primordialmente son



traslatorias, también resultan en dafios focales, como contusién y hematomas
subdurales, mientras que las fuerzas rotacionales (que implican
aceleracion/desaceleracion) son mas propensas a producir dafios difusos (que
van desde una contusion hasta una lesion axonal difusa). Las lesiones
rotacionales son particularmente preocupantes debido a que causan dafio tanto
a la superficie cortical como a estructuras cerebrales profundas (Wang,
Bakhadirov, Devous, Abdi, McColl, Moore & Rickbeil, 2008; Xu, Rasmussen,
Lagopoulos & Haberg, 2007).

1.1.3 Clasificacion.

Existen diferentes enfoques en cuanto a la clasificacion del TCE. En la
medicina clinica, frecuentemente se aplican los sistemas de puntuacion para
clasificar la gravedad de la lesion (Theadom, Feigin, Reith & Maas, 2017). La
severidad clinica de lesiones intracraneales es comunmente evaluada de
acuerdo al grado de depresion del nivel de conciencia, evaluado a traves de la
Escala de Coma Glasgow (GCS) (Teasdale & Jennett, 1974). La puntuacion de
GCS (rango, 3-15) es la suma de tres diferentes componentes (visual, motor,
lenguaje), cada uno es usado para evaluar diferentes aspectos de reactividad.
El componente motor provee mas informacion en pacientes con lesiones
severas, mientras que los componentes visuales y de lenguaje dan mas
informacion sobre lesiones moderadas y leves. Para una evaluacion individual,
los componentes deben ser reportados por separado, sin embargo, para
propositos de clasificacion se debe sumar el total de la puntuacién (Teasdale,
Maas, Lecky, Manley, Stocchetti & Murray, 2014). El TCE severo es definido
por el GCS con una puntuacion de 3-8, el TCE moderado con puntuacién de 9-
13 y el TCE leve con puntuacién 14-15. Mientras que la severidad de la lesion
extracraneal es clasificada segun el Puntaje de Lesion Abreviado (AlIS) (Copes,
Sacco & Champion, 1989) o el Puntaje de Gravedad de la Lesion (ISS) (Baker,
o'Neill, Haddon & Long, 1974). En cuanto a la extension del dafio estructural
comunmente se evalla de acuerdo a la clasificacion de Marshall en Tomografia

Computarizada (TC). Esta clasificacion fue propuesta por Marshall a manera de



una escala, como un sistema descriptivo enfocado en la presencia o ausencia
de lesion de la masa cerebral observado en (TC). Ademas, la escala distingue
las lesiones difusas por signos de aumento de la presion intracraneal, tal como
la compresion de la cisterna basal y el desplazamiento de la linea media
(Marshall, Marshall, Klauber, van Berkum, Eisenberg, Jane & Foulkes, 1991).

Esta clasificacion tiene limitaciones debido a su carencia de especificaciones.

1.1.4 Clinica.

El dafio causado por el TCE puede provocar lesiones primarias, secundarias y
terciarias. En las primarias se presentara el dafio directo de la fuerza mecénica
externa, incluye contusion cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo,
desgarro dural o venoso, lesibn axonal y contusion del tallo. La lesion
secundaria es consecuencia de la lesion primaria donde podria desarrollarse
un hematoma (intracraneal, epidural o subdural) y/o un edema cerebral.
Ademas, se podria observar una hipoxia y/o hipoperfusion cerebral, una
elevacion de neurotoxinas y de radicales libres, neuroinfeccién y el aumento de
la presion endocraneana. Finalmente, en la lesion terciaria los dafios
conduciran a una necrosis 0 apoptosis, lo que a su vez conlleva a una
neurodegeneracion y encefalomalacia (Guzman, 2008). El TCE esta asociado
con lesiones extracraneales como fracturas de miembros, lesiones torécicas o
abdominales en alrededor de 35% de los casos. Estas lesiones extracraneales
incrementan el riesgo de dafio secundario por hipoxia, hipotensién, pirexia y
coagulopatia (Theadom et al., 2017). En reportes recientes de la base de datos
de la Mision Internacional para Prognosis y Andlisis de Ensayos Clinicos
(IMPACT) en TCE, tanto la hipoxia como le hipotension estuvieron presentes
en 20% de las admisiones y el 18% respectivamente (McHugh, Engel, Butcher,
Steyerberg, Lu, Mushkudiani & Murray, Butcher, McHugh, Lu, Mushkudiani,
Maas & Steyerberg, 2007). Ciertas condiciones fisicas: como la hipotension, la
presion de perfusion reducida, la presién intracraneal aumentada, la hipoxemia
y la pirexia se correlacionaron consistentemente con un mal prondstico (Murray
et al., 2007).



La fisiopatologia de los procesos asociados al TCE son complejos y consisten
de 1) una lesién primaria que interrumpe el tejido cerebral y su funcion en el
momento del impacto; 2) una lesion secundaria que se dan a través de
multiples cascadas bioquimicas que extiende la disfuncion celular y conlleva a
muerte celular; y 3) una degeneracion cronica, reparacion y procesos de
regeneracion que ocurre a largo plazo (Wagner, Arenth, Kwasnica &
Mccullough, 2016). La lesion secundaria esta asociada con la interrupcion de la
circulacion sanguinea y del metabolismo cerebral, secrecion masiva de
neuroquimicos, edema cerebral e interrupcién de homeostasis iénica, lo que

conlleva a dafios celulares y eventualmente a una muerte celular.

El edema cerebral ocurre como consecuencia de la lesion inicial y de eventos
tempranos involucrados con la lesién secundaria y resulta en una elevacion de
la presion intracraneal y la disminucion de la presién de perfusion. Si el edema
cerebral es muy severo puede llevar a una herniacion, lo cual tiene
consecuencias potencialmente fatales. En algunos casos la presion
intracraneal es causada por el desarrollo de lesiones focales extra-axiales
como el hematoma subdural y el hematoma epidural. En otros casos la
elevacion de la presion intracraneal y de la hipertension intracraneal es el
resultado de mecanismos globales que ocurren a nivel celular, conduciendo a
un edema cerebral (Wagner et al., 2016). Este se manifiesta a través de la
acumulacion excesiva de liquido en los espacios intra y extracelulares después
del trauma agudo cerebral. EI edema puede producirse por un aumento del
volumen intravascular (hiperémico) o por una extravasacion de liquido del
espacio extracelular al intracelular (citotéxico), del torrente vascular al
extracelular (vasogénico), y del liquido cefalorraquideo al espacio extracelular
(Weil, 2017).

Sin embargo, el edema cerebral causado por la hinchazon neuronal y la
inflamacion de los astrocitos secundaria al aumento del metabolismo del
glutamato después de un atague excitotoxico puede causar el mayor dafio al

tejido neuronal y por ende su funcionalidad (Kochanek, Clark & Jenkins, 2007).



Como consecuencia de un edema encontramos una isquemia secundaria
regional o global y un aumento de la tensién craneal que resulta en compresion

de estructuras cerebrales vitales.

Dependiendo de donde se encuentra el dafio se podran ver afectados aspectos
sensoriomotores y/o cognitivos como variacion en el tono muscular,
parestesias, pérdida de memoria, entre otros (Esqueda et al, 2014). En todo
caso, un aumento importante del edema puede conducir a una lisis celular
(Kumar, Abbas & Fausto, 2010).

1.1.5 Tratamiento.

Se sabe que el edema cerebral producido por una lesion isquémica tiene
consecuencias fatales en los humanos, causando la muerte por isquemia
cerebral debido al incremento de la presion intracraneal, lo que conlleva a
lesion cerebral secundaria, asi como a un deterioro de la perfusion vascular y
una herniacion cerebral (Walberer, Ritschel, Nedelmann, Volk, Mueller,
Tschernatsch & Gerriets, 2008). Por esta razon, reducir la severidad del edema
cerebral ha llegado hacer una de las estrategias terapéuticas principales para
el tratamiento de la isquemia cerebral. Sin embargo, las opciones de
tratamientos actuales para el edema cerebral son muy limitadas vy
problematicas. El tratamiento mas comun para el edema es la deshidratacion
por permeabilidad resultado de los efectos locales de la solucion salina
hipertonica en la microvasculatura cerebral (Qureshi & Suarez, 2000). Este
tratamiento es efectivo a corto plazo, mientras que a largo plazo puede producir
anomalias electroliticas, fallo cardiaco y flebitis, lo que restringe su potencial de
maximo beneficio (Qureshi et al., 2000). El enfoque del tratamiento es hacia los
mecanismos secundarios de la lesidbn y prevencion de los mecanismos
terciarios (Shahlaie, Zwienenberg & Muizelaar, 2017). Actualmente las guias
publicadas recomiendan mantener una presion arterial sistélica por encima de
90mmHg (Brain Trauma Foundation; American Association of Neurological

Surgeons; Congress of Neurological Surgeons, et al., 2007). Recientemente los



reportes del estudio IMPACT sugieren mantener una presiéon arterial sistélica
de 135mmHg (Butcher, Maas, Lu, Marmarou, Murray, Mushkudiani, &
Steyerberg, 2007).

1.2 Sistema Glinfatico.

En condiciones normales el cuerpo es capaz de reabsorber el edema a través
del sistema linfatico, donde las proteinas y el exceso de liquidos extravasados
son recuperados y retornados al sistema circulatorio. Las proteinas y el exceso
de tejido son extravasados a través una red capilar y son retornados al sistema
circulatorio a través de una red de vasos linfaticos (Aspelund, Robciuc,
Karaman, Makinen & Alitalo, 2016). Este proceso ocurre en todo el cuerpo,
excepto en el encéfalo, el cual tiene su forma independiente de drenar sus
desechos a través de vias especializadas paravasculares con la ayuda de los
canales de acuaporina-4 (AQP4) (Weil, 2017; LIiff et al., 2012). En el SNC, la
barrera hematoencefalica no permite el paso de proteinas y fluido irregulares
hacia el cerebro (Hladky & Barrand, 2016), sin embargo, las sustancias de
residuo solubles son extravasados hacia el liquido intersticial del cerebro por
consecuencia de su ritmo metabdlico. El sistema nervioso central es el Gnico
organo que carece de los clasicos vasos Yy tejido linfatico, es por esto que el
mismo se ha adaptado para desechar los residuos y mantener un balance
tisular (Trevaskis et al, 2015; Wittlinger et al., 2012). Las células epiteliales del
plexo coroideo secretan activamente liquido cefalorraquideo (LCR) dentro de
los ventriculos cerebrales, finalmente se drena al espacio subaracnoideo que
rodea el cerebro, el cual por mucho tiempo fue considerado como el desagle
para los desechos intersticiales (Thrane, Thrane, Plog, Thiyagarajan, LIiff,
Deane, & Nedergaard, 2013). La forma en que los metabolitos se producen y
se liberan en lo profundo de los espacios extracelulares del cerebro hacia el
compartimento subaracnoideo del LCR sigue siendo una incognita (Hladky &
Barrand, 2014).
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1.2.1 Anatomiay funcién.

En una serie de estudios anatdmicos realizados en animales sobre la
eliminacibn de desechos cerebrales, usaron moléculas trazadoras para
identificar las vias del liquido intersticial y eliminacion de solutos desde el
parénquima. Inyectaron Blue Dextran 2000 o peroxidasa de rabano
directamente al ndcleo caudado de la rata. Se demostr6 que los solutos
intersticiales no se mueven a través del parénquima por difusion, sino que
éstos son drenados por una via exclusiva paralela a los vasos cerebrales
(Cserr, Cooper & Milhorat, 1977; Cserr & Ostrach, 2000). Ademas, se observd
gue moléculas con diferentes pesos moleculares tales como albumina (69 kDa)
y polietilenglicol (4kDa) se despejan del cerebro en un tiempo medio similar, lo
gue lleva a la conclusion que el flujo del liquido intersticial y de sus solutos se

da por un fluido de liquido, méas no por difusién (Cserr & Ostrach, 2000).

En el interesante estudio de Johnston et al, (2004) experimentaron en cuerpos
postmortem de ratones, ratas, conejos, ovejas, puercos, monos y humanos.
Utilizaron Microfil, un trazador que inyectaron al espacio subaracnoideo, para
asi definir las vias por donde se evacua el LCR. Lo mas relevante que se
encontré es que en el humano, se observo Microfil alrededor del bulbo olfatorio,
en los espacios peri neurales de los nervios olfatorios, en las vias linfaticas del
tabique nasal, laberinto etmoidal, cornete superior y vias linfaticas asociadas
con la submucosa del epitelio olfatorio. También se observé que el trayecto peri
neural que marca la Microfil se continda con los vasos linfaticos. Se evidencio
de forma clara que el LCR atraviesa la lamina cribosa hacia los vasos linfaticos
nasales, posteriormente se dirigen en direccién caudal hacia los ganglios
cervicales, submandibulares y preauriculares. También se observd Microfil

esparcido libremente en la cavidad nasal (Johnston et al, 2004).

En un experimento realizado en perros, se interrumpié el drenaje de los
ganglios linfaticos cervicales teniendo como resultado consecuencias

intracraneales profundas que incluyen el aumento de la presion intracraneal
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(Koh et. al, 2005). En un estudio mas reciente donde se utilizaron trazadores
fluorescentes inyectados al LCR y cuerpo estriado, se observo que la entrada
de los trazadores del LCR penetran hacia el cerebro en un sistema paralelo a
las arterias cerebrales, mientras que las células trazadoras del liquido
intersticial se drenan desde el cerebro a través de una via exclusiva paralela a
venas de gran diametro (arteria cerebral interna y vena caudal rhinal) (LIiff et
al., 2012). Ademas, el lactato intersticial que se acumula normalmente en el
transcurso de la actividad diaria del cerebro se elimina a través del sistema
linfatico en la transicién de estar despierto hasta dormir (Xie, Kang, Xu, Chen,

Liao, Thiyagarajan & Takano, 2013).

Las meninges que envuelven al cerebro y medula espinal participan en la
formacion de los varios compartimentos de fluidos del SNC. Aunque se habia
reportado la presencia de unos pocos vasos linfaticos aislados alrededor de los
nervios craneales y de los vasos sanguineos de la dura, por mucho tiempo se
pens6 que las meninges y el SNC carecian de un sistema linfatico vascular.
Los dltimos trabajos describen a una red extensa de vasos linfaticos
meningeos que sirven para el despeje molecular y funciones de trafico de
células inmunes en el cerebro (Aspelund et al., 2015). Los vasos linfaticos
localizados en paralelo a las arterias, los senos venosos mayores y los nervios
craneales proveen una via para el drenaje hacia el exterior del craneo. Este
paralelismo del sistema linfatico con las arterias, nervios y senos permite
comunicar al SNC con estructuras extracraneales a través de varios foramenes
en la base del craneo (Louveau et al., 2015). Ademas, trazadores fluorescentes
y las inyecciones de macromoléculas en los diferentes compartimentos del
SNC aclara la funcionalidad de los vasos linfaticos de la duramadre. Se
observd que los trazadores que fueron inyectados en el parénquima del
cerebro y los ventriculos se transportaron a través de los vasos linfaticos
meningeos y se drenaron primordialmente en los ganglios linfaticos cervicales
profundos (Louveau et al.,, 2015; Aspelund et al., 2015). En los estudios
realizados en ratones carentes de vascularizacion linfatica meningea, tanto la

salida de las macromoléculas como el drenaje hacia los ganglios linfaticos
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cervicales profundos fue anulado (Aspelund et al., 2015). Asi mismo, se realizé
una ligadura quirdrgica en los vasos linfaticos que derivan de los ganglios
linfaticos cervicales profundos del raton, resultando en incremento de células T
a nivel meningeo y supresion de la salida de los trazadores hacia los ganglios
linfaticos. Esto provocé un acumulo de trazadores en la red linfatica de la
duramadre al nivel de la base del craneo (Louveau et al., 2015; Aspelund et al.,
2015).

En los estudios recientes se observé que los trazadores del LCR que ingresan
a los vasos linfaticos de la membrana mucosa nasal a través de la lamina
cribosa sugiere que el mecanismo mas importante de salida de LCR hacia el
sistema linfatico extracraneal es a través del espacio subaracnoideo perineural
gue envuelve las vainas de los nervios olfatorios (Koh et al, 2005; Kaminski,
Bechmann, Pohland, Kiwit, Nitsch & Glumm, 2012). Por ejemplo, los vasos
linfaticos que se encuentran debajo del bulbo olfatorio cruzan la lamina cribosa,
donde los nervios olfatorios atraviesan el hueso hacia la mucosa nasal (Pollay,
2010). El techo de la cavidad nasal consiste en la cresta de gallo (hueso
etmoides), lamina cribosa, y el cuerpo del esfenoides el cual contiene el seno
esfenoidal. EI meato medial de la cavidad nasal tiene una relacidbn anatémica
significativa con los senos paranasales. EI meato medial es el area principal de
drenaje de los senos paranasales. El drenaje linfatico del seno maxilar termina
en los nédulos submandibulares. De esta manera existe una fuerte conexion
entre el sistema glinfatico y los senos paranasales (Ogle, Weinstock, &
Friedman, 2012).

Adicionalmente, los canales perivasculares de acuaporina-4 (AQP4)
(expresados ricamente en los pies perivasculares de los astrocitos) tienen un
rol muy importante en la facilitacion del flujo a través de estas vias
especializadas (Mathiisen, Lehre, Danbolt & Ottersen, 2010). Al eliminar los
canales de AQP4, se manifestd6 una reduccién del movimiento de los
trazadores del LCR desde los espacios peri arteriales hacia el intersticio lo que

resulta en un notable deterioro del aclaramiento de los solutos extracelulares
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(LIiff et al., 2012). Todo esto sugiere que los canales de AQP4 ayudan en el
intercambio de LCR vy liquido intersticial entre el parénquima perivascular y los
espacios intersticiales. Como resultado la funcion ‘linfatica” del cerebro
depende de los canales de AQP4, por esta razén Lliff y colaboradores (2012)
denominaron a estas vias especializadas del sistema linfatico asociado a la

glia, o sistema glinfatico.

Es por esta razén que el sistema glinfatico es relevante para la neurofisiologia
del encéfalo y tiene un rol importante en la entrega global de nutrientes en el
cerebro que incluyen glucosa (Lundgaard, Li, Xie, Kang, Sanggaard, Haswell, &
Takano, 2015), circulacion y distribucién de apolipoproteina E producida por el
plexo coroideo (Achariyar, Li, Peng, Verghese, Shi, McConnell, & Holtzman,
2016). Sin embargo, su rol fundamental es su funcion linfatica al limpiar los
metabolitos extracelulares y productos de desecho que proviene del
parénquima hacia el LCR (LIiff et al., 2012). El fallo del sistema glinfatico es una
alteracion importante dentro de las enfermedades cerebrovasculares
incluyendo hemorragias subaracnoideas y microinfartos mudltiples (Gaberel,
Gakuba, Goulay, De Lizarrondo, Hanouz, Emery & Gauberti, 2014; Wang, Ding,
Deng, Guo, Wang, LIiff & Nedergaard, 2017).

1.3 Tomografia computarizada y medicion del edema cerebral. -

Al inicio del siglo XX, debido a que los clinicos demandaban obtener imagenes
tridimensionales, se comenz0 a establecer diferentes fundamentos
matematicos de en los cuales hoy en dia se basa la Tomografia Computarizada
(TC). La primera aplicacién exitosa de la teoria fue establecida en el afio 1973,
por el ingeniero inglés sir Godfrey Hounsfield a quien se le atribuye el
desarrollo del primer escaner de TC. Por su trabajo le otorgaron el premio
Nobel de Medicina en el afio de 1979 junto a su colega el médico James
Ambrose (Delldn, Dorrego & Hernandez, 2017; Herring, 2012). Juntos
efectuaron las primeras imagenes clinicas computarizadas de un cerebro

humano de un cadaver, en la cual comprobaron la presencia de un quiste en el
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l6bulo frontal. A partir de ese momento, se eliminaron los planos espaciales
(Kalender 2006).

El tomograma es un corte medido en milimetros que atraviesa el cuerpo y que
permite la localizacién especifica de las estructuras. La TC consta de la emision
de haces de rayos X, los cuales son atenuados por el paciente. La atenuacion
depende de la dimension del corte y las estructuras anatdmicas que se
encuentran en el trayecto de los rayos. Posteriormente los fotones salen del
paciente y son captados por los detectores conectados a un ordenador que
procesa los datos transformando en numeros la intensidad. Una serie de
algoritmos van a encargarse de producir las imagenes de calidad diagnostica
(Herring, 2012). Finalmente se obtiene una imagen, conformada de cuadros
organizados en lineas horizontales y verticales, cada cuadro es un pixel.
Dependiendo del grado de atenuacion de cada pixel se lo identifica como color
negro, blanco o alguno de la escala de gris. La TC ofrece un contraste muy
amplio debido que este utiliza 32 a 64 escalas de grises (Aguinaga, Arango,
Tobon & Osorno, 2006). Cada pixel tiene profundidad, la cual es determinada
por el grosor con el que se realiza la TC en cada corte en el paciente, de esta
forma el area estudiada se transforma en un volumen establecido por una
matriz de volimenes mas pequefias denominadas voxeles o unidades de

volumenes.

Un valor numérico es asignado a cada pixel que corresponde a un valor
promedio de atenuacion para cada voxel. La escala de grises tiene un rango de
numeros entre +1000 a —1000 unidades llamadas Unidades Hounsfield (UH).
Por ejemplo, el hueso cortical es asignado con el valor de +1000 (blanco
absoluto), el aire tiene un valor de —1000 (negro absoluto), la grasa tiene un
namero entre -40 y -100, los tejidos blandos de 20 a 100 y el agua es 0 (gris
céntrico) (Aguinaga et al., 2006; Montafio, Rojas & Zuluaga, 2009; Herring,
2012). Para medir se determina un ROl o area de interés en mm2. El ROI
minimo que se puede medir en el equipo es de 0.7mm2 tomando en cuenta

gue un voxel tiene 0.3mm2 (Dellan, Dorrego & Hernandez, 2017). Las
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sustancias mas densas expresan nameros elevados en la TC, estos absorben
mas rayos X, en las imagenes aparecen como densidades mas blancas.
Mientras que las sustancias menos densas expresan numeros mas bajos en la
TC, aparecen como densidades mas oscuras en las imagenes y absorben
menos rayos X (Herring, 2012).

La TC sirve como una herramienta, la cual diagnostica varias patologias.
Actualmente se han realizado varios estudios para valorar la presencia de
edema cerebral y su magnitud en TC a través del andlisis de UH.
Recientemente se realiz6 un estudio retrospectivo, donde se analiz6 TC de
pacientes con TCE para determinar la presencia o no de edema cerebral. Los
datos fueron tomados de la base de datos del Hospital Miami Valley. Se midié
las UH en el software iSite PACS. Para determinar la densidad tomaron una
ROI de 10.14 cm2 de las zonas tanto de la sustancia blanca y gris en el plano
correspondiente al nivel de los ganglios basales/cuerpo calloso, centro
semioval y corteza cerebral (Metter, Rittenberger, Guyette, & Callaway, 2011).
Se determiné que la relacion media de las UH medidas en la sustancia blanca y
gris, fue significativamente menor en pacientes con edema cerebral en
comparacion con los pacientes sin edema cerebral, llegando a la misma
conclusion que Metter et al, (2011). El edema se refleja con la disminucion de
aproximadamente 0.6 UH en la media de la densidad de la sustancia gris. El
cambio de densidad medido en las areas de sustancia gris corresponde a un
cambio del 2% de la densidad de la imagen y un incremento del 1.6% del
contenido de agua en el tejido (Tucker, Aston, Dines, Caraman, Yacyshyn,
Mccarthy, & Olson, 2017; Unger, Littlefield & Gado, 1988). El contenido de
agua normal en el cerebro es de 71% en la sustancia blanca y el 84% en
sustancia gris (Fu, Tanaka & Nishimura, 1990). Otros estudios determinan que
el cambio en la TC es de alrededor de 1.5 HU por porcentaje del incremento de

agua (Kucinski, Vaterlein, Glauche, Fiehler, Klotz, Eckert & Zeumer, 2002).

Se ha descrito en varias literaturas que la sustancia gris especificamente tiene

mayor vulnerabilidad de desarrollar isquemia debido a su tasa metabdlica alta,
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mayor flujo de sangre y susceptibilidad a excitotoxicidad (Gutierrez, Rovira,
Portela, da Costa & Lucato, 2010). La permeabilidad vascular incrementada
gue conlleva a una extravasacion de fluidos (edema vasogénico) y a cambios
en el flujo de iones dado por la excitotoxicidad (edema citotéxico), contribuye a
la acumulacién del edema preferencialmente en la sustancia gris que en
sustancia blanca. Es posible que la atenuacion de la sustancia blanca en TC se
ajuste de forma minima a los cambios producidos en el edema (Metter et al.,
2011).

1.4 Sistema Linfético.

1.4.1 Definicion.

El sistema circulatorio linfatico se denomina como una red encargada de
colectar los productos de la degradacion celular, los tejidos se encuentran
hendidos en un liquido denominado el liquido intersticial, mismo que permite y
facilita el intercambio alimenticio entre salida de productos sanguineos y los
tejidos. El liquido excedente a estos productos se transporta por medio del
sistema linfatico; mismo que es drenado por el arbol linfatico, este se destaca
por la capacidad de organizacion estructurada de manera especifica. Cada
vaso linfatico posee valvulas que se encuentran direccionadas en relacion a la
corriente linfatica para evitar la circulacién retrograda de la linfa (Gallego,
2009).

1.4.2 Principales funciones.
Entre las principales funciones del sistema linfatico estan:
1. La absorcion de la linfa dada por los capilares linfaticos iniciales o
terminales.

2. La transportacion de la linfa por medio de conductos linfaticos efectuado

por los vasos colectores.
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3. La filtracién de los desechos que no pertenecen a la linfa y presentan
otros caracteres indispensables para la funcién inmunitaria (Townsend,
Beauchamp, Evers, & Mattox, 2017).

1.4.3 Anatomiay funcién.

El sistema linfatico es conocido por ser un circuito cerrado que se encarga de
drenar liquido, macromoléculas, elementos sanguineos, células inmunitarias y
diseminacibn metastasica mediante diferentes estructuras anatémicas

vasculares en disposicion secuencial (Sidawy & Perler, 2019):

% Vasos linfaticos iniciales

Los vasos linfaticos son pequefios conductos en donde se transporta la linfa
por todo el sistema linfatico. Estan formados por tres capas intima, media y
adventicia. La intima, caracterizada por presentar células endoteliales. La
media, en donde se encuentra la musculatura lisa. Finalmente, la adventicia, en
donde se localiza tejido fibroso (Ferrandez, 2006). La estructura de los vasos
linfaticos depende de las condiciones cutaneas de la persona, cuando los
vasos linfaticos presentan regularidad en su forma suele ser firme y gruesa,
mientras que cuando la piel es laxa y fina varia la forma de los vasos linfaticos
(Bolognia et al., 2018). Su principal funcidon es el drenaje unidireccional de la
linfa que en reposo va a una velocidad de 1.5 a 2.5L / 24h (Sidawy et al, 2019).

* Precolectores
Los precolectores linfaticos son pequefias valvulas formadas por una

membrana basal y endotelio reforzado por una capa de tejido conjuntivo cuya

funcion principal es evitar el reflujo de la linfa (Ferrandez, 2006).
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* Colectores

Los colectores linfaticos son valvulas de mayor calibre que los precolectores
linfaticos, constituidos por tres capas predispuestas de igual manera que los
vasos linfaticos. Se encargan de transportar la linfa por medio de fenébmenos de

contraccidén-eyeccion y estan formados (Ferrandez, 2006).

* Ganglios linfaticos

Los ganglios linfaticos son pequefios y numerosos sacos, en el cuerpo humano
existen aproximadamente 600-700, su forma varia al igual que su diametro
entre 2-2.25 mm. Estan compuestos por linfocitos, células plasméticas y otras
células accesorias como: células dendriticas, mastocitos e histiocitos. Su
funcion es filtrar los desechos no pertenecientes a la linfa (Wittlinger et al.,
2012). Al valorar la profundidad de los ganglios linfaticos se han podido
apreciar pequefios fragmentos citoplasmaticos de coloracion azul y gris, a los
cuales se los denomina “cuerpos linfoglandulares”, miden aproximadamente
entre 2-10 micras y representan en marcadores a la poblacion linfoide (Costa &
Gobémez, 2018).

* Cisterna de Pecquet

La Cisterna de Pecquet es un area en donde se recepta la linfa del intestino,
miembros inferiores y demas érganos abdominales. Cuando lo linfa atraviesa
esta estructura linfética, la coloracion se torna lechosa debido al alto contenido

de lipomicrones y grasa (Wittlinger et al., 2012).
* Tronco linfatico
Los troncos linfaticos formados por la unién secuencial de los vasos

prelinfaticos que a su vez forman dos grandes conductos, entre ellos el mas

grande e importante se denomina “conducto toracico” que aproximadamente
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mide 40 cm de largo, se origina a un costado de la “Cisterna de Pecquet”. Su
principal funcion es juntar la mayor parte de la linfa para drenarla en la
circulacion sanguinea. El conducto toracico se dirige en direccion cefélica por el
lado izquierdo de las vértebras toracicas y culmina su trayecto en el tronco
venoso braquiocefalico izquierdo, vena yugular interna y en la parte posterior
del cuello (Gallego, 2009). La linfa que recorre la parte inferior del tronco y
visceras ingresan al torrente sanguineo por medio del conducto toracico en la
uniébn venosa subclavia yugular izquierda. La linfa de la cabeza, cuello y
extremidades superiores ingresan a las venas centrales por medio de la
cisterna supraclavicular comun (Bolognia et al., 2018). Es importante conocer el
trayecto linfatico especifico del lado derecho de la cabeza, cuello, brazo y
pared toracica derecha se vierte en el tronco braquiocefalico derecho por medio
de la vena linfatica que culmina la vena subclavia derecha (Gallego, 2009). Por
otro lado, a linfa procedente del corazén y pulmones se dirige hacia las grandes

venas del lado derecho del cuello (Bolognia et al., 2018).

1.4.4 Circulacion linfatica.

Las estructuras linfaticas terminales dan paso al sistema linfatico a
macromoléculas, células y bacterias. Cuando la capacidad de resistir la presion
de la célula se pierde, se producen pequefios orificios por los cuales ingresa
liquido intersticial. Este liquido se dirige por medio de los canales linfaticos,
colectores, ganglios linfaticos regionales y se drenan en los conductos linfaticos
principales para asi drenarse a través de sistema venoso (Townsend et al.,
2017).

1.4.5 Principales cadenas linfaticas cervicales. -

1. Nodulos linfaticos pericervicales:
e Ganglios linfaticos suboccipitales
e Ganglios linfaticos auriculares

e Nodulos linfaticos parotideos
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e Nobdulos linfaticos submaxilares
e Nodulos linfaticos submentonianos

e Nodulos linfaticos retrofaringeos

2. Cadena yugular externa o laterocervical superficial

3. Cadena laterocervical profunda:

e Cadena yugular interna

e Cadena del nervio vago

Cadena yugular anterior

5. Nodulos linfaticos cervicales profundos anteriores:

e Grupo infrahioideo
e Grupo prefaringeo
e Grupo pre-traqueal

e Cadena recurrencial o del nervio faringeo inferior (Giudice, 2012).

1.5 Drenaje Linfatico Manual.

1.5.1 Historia.

El drenaje linfatico se denomina al proceso fisiolégico que trasporta la linfa
incluyendo la circulacién linfatica como la circulacién venosa, también conocida
como circulacién de retorno. La mayoria de los 6rganos tienen una relacion
directa con este proceso normal y fisiolégico del cuerpo humano (Leduc, 2014;
Leduc & Leduc, 2003).

Las primeras teorias acerca de la circulacion linfatica se desencadenan con
una serie de conocimientos empiricos desarrollados por Hipdcrates en los afios

de 460-370 mismo que la denomina “sangre blanca”. Afios después en el siglo
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XVIl fue estudiada y descubierta en sus primeros indicios por el profesor
Gasparo Aselli, durante el experimento realizado a un perro al cual se le realiza
una incision en el abdomen durante la fase de digestion en donde se encontr6
gran cantidad de vasos de color blanquecino y contextura viscosa, localizados
en las paredes del intestino y mesenterio, descubrimiento al cual lo denomino
“via lactea” encontrada en la circulacion sanguinea (Leduc, 2014; Leduc &
Leduc, 2003). En el afio de 1652 se descubren los primeros hallazgos acerca
de la circulacion linfatica por Thomas Bartholin sin causar un alto impacto en
dicha época, razén por la cual que se descontinuo el estudio del fisidlogo danés
(Gallego, 2009).

La medicina se desarrollaba a medida que la ciencia avanzaba generando
grandes descubrimientos como la estructura anatomofisiolégica del conducto
toracico descubierta por Vesalio, el mismo que la denominé como “vena alba
toracica”. Posteriormente, el famoso anatomista Jean Pecquet descubrio el
origen del conducto toracico en la cisterna de Pecquet. La practica investigativa
asociada con los perros introdujo a Rudbeck a realizar varias intervenciones
con diferentes animales que sumaron un total de 400, asi se determind la

existencia del sistema linfatico (Leduc, 2014; Leduc & Leduc, 2003).

La formacion del edema es otro de los conceptos que se han desarrollado con
varias teorias. Una de ella comenzo en el siglo pasado con Drinker, quien se
encargé de crear un nuevo concepto acerca del edema rico en proteinas
debido a intercambios proteinicos en los capilares sanguineos y los linfaticos
gue traeria como consecuencia la insuficiencia del drenaje linfatico y que
generaria el estancamiento de liquido linfatico, retrasando la reabsorcién en el
capilar venoso (Leduc, 2014). Las técnicas de tratamiento mediante la
aplicacion de maniobras de drenaje linfatico fueron ampliamente descritas por
Foldi (Hungria-Alemania), Leduc (Bélgica) y Wittlinger (Australia) (Gallego,
2009).

La importancia de la linfa en los tejidos vivos, surge del famoso cirujano francés

Alexis Carrel, quien gano¢ el premio Nobel de Medicina en el afio de 1912 con
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varios trabajos acerca de la regeneracion celular con relacién a la linfa en
tejidos vivos. En su experimentacion con el corazon de un pollo muestra que la
linfa era lo que mantenia una regeneracion celular constante. Aflos después
(1932) el doctor en historia de arte y fisioterapeuta, Dr. Emil Vodder en
compafiia de su esposa Estrid analizan el estudio realizado por Alexis Carrel y
plasmaron su idea en seres humanos, creando un nuevo método del llamado
“drenaje linfatico”. Este método muestra la efectividad de la eliminacién de
desperdicios tisulares asociada a la regeneracion linfatica que recubre todos
los tejidos favoreciendo la capacidad de transporte (Gallego, 2009).

En 1971 se inaugura la primera escuela de drenaje linfatico manual “VODDER
SCHULE WALCHESEE” que profundiza la técnica Vodder gracias a su
seguidor Gunther Wittlinger. Actualmente se han registrado tres técnicas de

drenaje linfatico manual, la primera denominada “Técnica de Vodder”, “Técnica

del doctor Leduc” y “Técnica del doctor Foldi” (Gallego, 2009).

1.5.2 Definicion.

El drenaje linfatico manual se define como una de las técnicas de masoterapia
gue transporta en liquido linfatico por medio de conductos linfaticos, los cuales
se contraen con mayor frecuencia dirigiendo el liquido linfatico hacia las
cuencas linfaticas proximales reduciendo el volumen del edema (Bolognia et
al., 2018).

1.5.3 Efectos fisiologicos.

Los principales efectos de las técnicas de DLM; mediante la técnica de
reabsorcidon se movilizan sustancias moleculares pequefias y agua dirigido
hacia el sistema circulatorio. El estado del liquido intersticial pasa de “gel a sol”
de acuerdo al tiempo de aplicacion de la técnica. La estimulacion de la
linfangiomotricidad conjuntamente con el agua y otras sustancias que son

desechadas del tejido conjuntivo permitiéndolo volver a su estado inicial
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(Gutiérrez, 2017). Ademas del efecto sobre la disminucién del DLM, existen
otros efectos importantes sobre el sistema muscular, actuando sobre las fibras
musculares estriadas la aplicacion del DLM produce un estado de relajacion.
Por otra parte, favorece a la respuesta inmunitaria del cuerpo humano, al
eliminar los residuos sobrantes de tejidos y ayudar a que este proceso
inmunitario suceda en condiciones oOptimas (Arcas, Galvez, Ledn, Paniagua,
Pellicer & Cervera 2006).

1.5.4 Técnicas de aplicacion. -

Tipos de drenaje linfatico:

Método Vodder

Técnica de masoterapia basados en los conceptos DLM, su aplicacion es
especifica y localizada sobre grandes superficies. La eficacia de la técnica
depende de la representacion exacta. Se caracteriza por realizar movimientos
circulares, planos, grandes o pequefios que desplazan la piel en diversas
direcciones, estos movimientos se denominan: circulos fijos, movimiento dador,
movimiento de bombeo, movimiento rotario y circulos del pulgar (Wittlinger et
al., 2012).

Método Leduc

Método de masoterapia avalado por la Sociedad Internacional de Linfologia,
que utiliza dos tipos de manipulaciones “maniobra de llamada” y “maniobra de
reabsorcion”. La maniobra de llamada tiene como objetivo mantener la
actividad normal de los vasos linfaticos, mientras que la maniobra de
reabsorcion se encarga de mejorar la reabsorcion de elementos producidos en
el edema, por medio de vasos linfaticos especificos segun la localizacion del
edema (Leduc, 2014).
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Maniobra de llamada:

e Se encarga del mantenimiento de los ganglios que facilitan la técnica de
vaciamiento. Durante la realizacion de esta maniobra se repite varias
veces de forma sucesiva, cada maniobra dura aproximadamente 3
segundos. La aplicacion del DLM inicia con el contacto de los dedos del
evaluador sobre la superficie a drenar, aplicando una presion suave con
la mano dominante, mientras con la mano contralateral se desplaza la
piel de manera lenta y ligeramente estirada. Mantenimiento de

colectores, se aplica sobre los vasos colectores de evacuacion

e Las maniobras de reabsorcion se encargan de evacuar las regiones
proximales a la zona de evacuacion, para drenar paulatinamente las
regiones distales del edema, la aplicacion es similar a la maniobra de
mantenimiento de los ganglios (Leduc, 2014; Leduc & Leduc, 2003).

Cuando el DLM es aplicado de manera adecuada la linfa se dirige hacia
territorios linfaticos en funcionamiento produciendo efectos favorables para el
paciente (Mousa, Morcos, & Broce, 2019). A continuacién, se describe el orden

de tratamiento segun el método de Leduc:
Vaciamiento de la cisterna de Pecquet
Vaciamiento de los ganglios linfaticos regionales

Drenaje de los senos paranasales

Maniobra de evacuacion

1.

2

3

4. Maniobras de captacion
5

6. Maniobra de barrido

7

Effleurage (Leduc, 2014; Leduc & Leduc, 2003).
Método Foldi

Técnica aplicada con los pulpejos de las manos, cuyo objetivo es reabsorber,

drenar y transportas sustancias sobrantes del espacio intersticial hacia el
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sistema vascular. Esta técnica consiste en tres fases de aplicacion, la primera
se centra en estimular los ganglios linfaticos del area a tratar. La siguiente fase
consiste en la aplicacion del DLM, aqui se realizan pequefios circulos con una
presion que no sobrepase los 30mmHg que dure entre tres y cuatro segundo
cada movimiento por un periodo aproximado de 45 minutos a una hora. En la
fase final se realiza un vendaje para favorecer la eliminacion del edema

mediante compresion (Gallego, 2009).

1.5.5 Indicaciones y Contraindicaciones.

Antes de aplicar las técnicas de DLM es importante considerar lo siguiente:

Tabla 1
Indicaciones y contraindicaciones

INDICACIONES

CONTRAINDICACIONES

Acné

Amigdalitis

Aparato digestivo

Aparato respiratorio (bronquitis crénica)
Apoplejia

Artrosis

Artropatias (psoriasica, alérgica, diabética, gota)
Asma bronquial

Braquialgia nocturna

Bronquitis cronica

Bronquitis enfisematosa y asmatica
Caida del cabello

Catarro tubarico

Cefalalgias

Cesaria

Ciatalgias

Cicatrices queloides

Cirugia plastica

Claudicacion intermitente

Cuperosis

Dermatitis perioral

Afecciones de la piel

Alergias agudas

Angina de pecho

Bronquitis asmatica aguda
Enfermedades renales y hepéticas graves
Flebitis, trombosis, tromboflebitis
Heridas y quemaduras recientes
Hipertiroidismo

Hipotension e hipertensién grave
Infarto

Infecciones agudas

Insuficiencia cardiaca compensada
Sindrome del seno carotideo
Trastornos del abdomen

Trastornos y afecciones inmunitarias
Trombosis agudas

Tumores malignos

Zonas del cuerpo purulentas o supurantes
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Después de cirugia maxilofacial
Después de operaciones ortopédicas
Dispepsias

Distensiones

Dolores menstruales

Drenaje de recuperacion muscular
postcompeticion

Edema del embarazo

Edema en el sindrome premenstrual
Edema postoperatorio y postraumatico
Edema premenstrual

Edema venoso postural

Eritema solar

Escaras por decubito

Esclerodermia

Esclerosis multiple

Espondilitis anquilopoyética
Estrefiimiento

Fleboedema

Glaucoma (secuelas del desprendimiento de
retina)

Hematomas

Histerectomia

Linfedemas (linfoestaticos)
Lipedemas

Lumbalgias

Lupus eritematoso

Meteorismo

Mixedema

Neuralgia del trigémino

Osteoporosis

Otitis crénica y serosa

Pardlisis cerebral infantil

Paralisis facial

Paresias en general

Poliartritis crénica progresiva
Postcirugia vascular

Quemaduras
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Quemaduras de 1°, 2°y 3° grado
Reflejodistrofia simpatica- sindrome de Sudeck
Resfriados crénicos de tipo alérgico
Retinopatias vasculares

Reumatismo de las paredes blandas: tendinitis,
tendimiositis, bursitis, epicondilitis, periartritis
escapulohumeral, sindrome del tanel carpiano,
coxartrosis, contractura de Dupuytren
Reumatismo poliarticular agudo

Rotura de fibras musculares

Sindrome cervical (latigazo)

Sindrome de Down

Sindrome de Meniere

Sinusitis

Torticolis espasmodica

Trastornos cutaneos

Trastornos de origen neuroldgico

Trastornos de origen reumatico (localizado en
partes blandas, poliartritis cronica y progresiva,
artrosis)

Trastornos de pie (halluz valgus, fractura
metatarsiana)

Trastornos auditivos (acufenos)

Trastornos neurovegetativos (estrés, insomnio,
distonia neurovegetativa)

Tratamiento de cicatrices

Tratamiento de rodilla después de lesiones de
ligamentos y meniscos

Tratamiento después de una endoprétesis de
cadera

Tratamiento postfracturas

Tratamiento postluxaciones articulares

Ulceras vasculares

Tomado de (Gallego, 2009; Wittlinger et al., 2012; Gutiérrez, 2017).
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1.5.6 Drenaje Linfatico Manual otras aplicaciones. -

El DLM en cara ha demostrado avances significativos en pacientes
postquirdrgicos maxilofaciales de terceros molares, actuando sobre el dolor y
edema (Rodriguez & Fiallo, 2015). Otro estudio mostro que el DLM reduce el
edema en pacientes postquirargico maxilofacial de terceros molares de manera
eficaz en comparacion a la aplicacion de kinesiotape (Guamani & Simbafa,
2018).

No existen estudios de técnicas de drenaje manual especificas para los senos
paranasales dentro de los tratamientos del edema, sin embargo, se han
descrito técnicas de bombeo de los senos paranasales para facilitar el flujo de
los liquidos acumulados en los senos paranasales. Esta técnica generalmente
se recomienda en problemas de obstruccidn, respiratorios y oculares (Busquet,
2011; Liem & Panizo, 2006). Por otro lado, la sinusitis es una condicién en la
gue se indica la aplicacion el tratamiento de DLM (Gallego, 2009; Wittlinger et
al.,, 2012; Gutiérrez, 2017). También debemos tomar en cuenta la estrecha
relacion anatémica entre los senos paranasales con el sistema linfatico del
rostro (Ogle et al., 2012).

En los ultimos afios esta técnica de masoterapia no invasiva ha tenido un gran
impacto sobre la disminucion de linfedema, dolor e incluso en el aumento del
rango de movimiento pasivo. Varios estudios recientes comprueban la
efectividad de la aplicacion del DLM en patologias de origen musculo

esquelético y neuroldgico (Mousa et al., 2019).

Se han realizado varios estudios en que se muestra la efectividad del DLM con
la técnica de Leduc en comparacion al entrenamiento de resistencia sobre el
miembro superior, en donde el DLM tuvo mejores resultados sobre la
disminucién de linfedema, como la mejora de la calidad de vida en pacientes

con cancer de mama (Karhail, Kaur, Sambyal, & Vij, 2015).
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Un estudio reciente muestra que el DLM estimula el sistema parasimpatico
resultando eficaz en el tratamiento del sindrome del dolor regional complejo,
este estudio demostré que la aplicacion del DLM simple ademas de vendajes
de compresién, guantes de compresiéon y rango de movimiento activo ayudan a
controlar el edema de manos subagudo y crénico (Lannello & Biller, 2019). La
aplicacion del DLM ha demostrado eficacia en el incremento del rango de
movimiento pasivo en el movimiento de extension de la rodilla tras una cirugia
artroscoépica total de rodilla, disminuyendo restricciones articulares importantes
durante la ejecucion de la marcha (Pichonnaz, Bassin, Lécureux, Christe,
Currat, & Jolles 2015).
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2. CAPITULO Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1 Justificacion.

En nuestro pais, segun los ultimos datos proporcionados por la Organizacion
Mundial de la Salud, la tasa de mortalidad por trauma craneoencefalico es de
16,9 por cada 100.000 habitantes (Camacho, 2016). Segun el Instituto Nacional
de Estadistica y Censos (INEC) es la cuarta causa de muerte en el Ecuador.
Después de un trauma craneo encefélico (TCE), la eliminacion de solutos
intersticiales corticales esta disminuida y es asociada con déficits neurolégicos,

tanto motores como cognitivos (Liff et al., 2014).

La eliminacion de solutos intersticiales cerebrales siempre ha sido una
incégnita, sin embargo, en una serie de experimentos realizados en ratas se
encontr6 que los solutos intersticiales son drenados por los espacios
perivasculares cerebrales (Cserr & Ostrach, 1974; Cserr, et al., 1977). El LCR
penetra en las grandes arterias (fluye por espacios peri-arteriales), mientras
gue el liquido intersticial se drena por venas de gran calibre (fluye por espacios
peri-venosos) (lliff et al., 2012). Por otro lado, experimentos realizados en
perros, donde se interrumpio el drenaje de los ganglios linfaticos cervicales,
resultaron en consecuencias intracraneales profundas, que incluyen el aumento
de la presion intracraneal (Koh et al., 2005). Varios estudios han demostrado
gue el vaciamiento ganglionar cervical (Cobo, Diaz, Molina, Garcia, Vazquez &
Vega, 2003) y la aplicacion del drenaje linfatico manual (DLM) en cara son
eficaces reduciendo el edema (Leduc, 2014). Asi, nosotros pensamos que la
aplicacién del DLM en la region cervical y facial estimularia la eliminacion de

los solutos intersticiales de desecho generados por el edema intracraneal.

Tedricamente la aplicacion de DLM cervical y facial seria una forma no invasiva
de promover el movimiento del flujo glinfatico. En el caso de comprobarse
nuestra hipotesis, esto se traduciria en una disminucion de los procesos

inflamatorios que el TCE genera. Esta bien establecido que mientras mas
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tiempo duré el proceso inflamatorio, el riesgo de producir secuelas fisicas,
sensoriales y/o cognitivas aumenta. Las secuelas pueden conducir a una
discapacidad y dependencia, lo que resulta en un problema de salud

importante que genera costes a largo plazo en los servicios de salud.

Generalmente los pacientes requieren de un servicio interdisciplinario
(enfermeria, fisioterapia, neurologia), gastos de insumos de ortopedia, y gastos
personales para una adaptacién de su entorno biopsicosocial de acuerdo a sus
nuevas necesidades, lo que incrementa mas aun los gastos en salud
(Camacho, 2016). Al disminuir el edema intracraneal, se reduce la posibilidad
de generar dafilos motores, sensitivos o cognitivos. Con este proyecto de
investigacion se pretende evitar el desarrollo de secuelas cognitivo-motoras, lo
que conduciria a la independencia funcional del paciente. La independencia
funcional permite la reintegracion del paciente a su entorno (laboral y familiar),
promoviendo una mejor calidad de vida. Asi se evitarian gastos en servicios de

salud, tanto al individuo como a la seguridad social que lo cubre.

Desde un punto de vista clinico, si los resultados obtenidos son favorables, el
abordaje del paciente con TCE seria modificado. Basicamente, se integraria a
la practica clinica corriente el uso del DLM en la region cervical y facial en los
pacientes que hayan sufrido un TCE. Incluso, si existen estudios
complementarios que verifiqguen estos hallazgos, el protocolo puede ser

introducido en guias de préctica clinica especializadas.

Hasta hace poco tiempo no se conocia si existia una red linféatica en el cerebro
gue permita la evacuacion de los liquidos intracraneales. Aproximadamente
hace 10 afios atras se introdujo la idea que astrocitos especializados facilitaban
el intercambio de liquidos en el cerebro. Estas células gliales expresan una
proteina denominada aquaporina P4 (AQP4) que facilita el flujo de liquidos en
el cerebro (Mathiisen et al., 2010). Especificamente, se determind que estas
células forman vias paralelas a los grandes vasos donde el LCR penetra en las

grandes arterias (fluye por espacios peri-arteriales), mientras que el liquido



32

intersticial se drena por venas de gran calibre (fluye por espacios peri-venosos)
(LIiff et al., 2012). lliff y colaboradores (2012) atribuyen a esta via especializada

el término de sistema glinfatico.

La via glinfatica es importante para la: i) entrega de nutrientes en todo el
cerebro, especialmente de glucosa (Lundgaard et al., 2015); ii) circulacién y
distribucion de las isoformas de la apolipoproteina E producidas por el plexo
coroideo (Achariyar et al., 2016); iii) sefializacién de la paracrina astrocitica con
moléculas lipidicas (Thrane et al., 2013); y iv) eliminacion de metabolitos
extracelulares y productos de desecho (Louveau, Plog, Antila, Alitalo,
Nedergaard & Kipnis, 2017).

También se demostré que el lactato intersticial que se acumula en el curso de
la actividad cerebral diaria normal lo elimina el sistema glinfatico, en la
transicion de la vigilia al suefio (Xie et al., 2013). La supresion del influjo
linfatico puede conducir a una disfuncién glinfatica como la que se observa
comunmente en la presencia de desérdenes cerebro-vasculares, incluyendo
hemorragias subaracnoideas y microinfartos mudailtiples (Peng, Achariyar, Li,
Liao, Mestre, Hitomi & Benveniste, 2016; Gaberel et al., 2014; Wang et al.,
2017). Ademas, se encontré que alteraciones en la postura podrian conducir a
un incremento de lactato en el cerebro, lo que conlleva a una reduccién del
mismo a nivel de los ganglios linfatico cervicales (Lundgaard, Lu, Yang, Peng,
Mestre, Hitomi & Nedergaard, 2017).

Experimentos en animales, donde se interrumpié el drenaje de los ganglios
linfaticos cervicales, resultd en consecuencias intracraneales profundas que
incluyen el aumento de la presion intracraneal (Koh et al, 2005). Ademas, el
drenaje de los ganglios cervicales es una ruta importante de evacuacion de los
liquidos faciales, asi como un sitio estratégico para la salida extracraneal del
LCR. Estudios en animales y humanos han demostrado que el LCR pasa del
espacio subaracnoideo (a través de la lamina cribosa siguiendo la ruta de los

nervios olfatorios) a la regién facial, luego se dirige hacia los ganglios linfaticos
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cervicales para finalmente depositarse en la circulacion de retorno (Bradley,
2015; Johnston et al, 2004). Asi, nosotros pensamos que la aplicacion de
drenaje linfatico manual en la region facial y cervical estimularia la eliminacion
de los solutos intersticiales de desecho generados por el edema intracraneal.
Para verificar esta hipétesis se analizaran el tamafio de los ganglios linfaticos
cervicales superficiales y del edema cerebral a través de técnicas de imagen

por tomografia computarizada.

Existen investigaciones recientes en animales y humanos que demuestran la
existencia del sistema glinfatico y su conexién con ganglios linfaticos faciales y
cervicales (Koh et al., 2005; Bradley, 2015; Reynolds, Smith, Uren, Thompson
& Dunbar, 2009). Un estudio reciente demuestra que la aplicacién de DLM
craneocervical disminuye de manera significativa la presion intracraneal en
pacientes con desordenes cerebrales severos (Roth, Stitz, Roth, Ferbert,
Deinsberger, Pahl & Kleffmann, 2016). Ademas, varios estudios muestran que
la estimulacion de los ganglios linfaticos cervicales y faciales es eficaz
disminuyendo la presencia de liquidos en la cara (Cobo et al., 2003; Leduc
2014). Asi, nosotros pensamos que se podria facilitar este mecanismo de

evacuacion a través del drenaje linfatico manual en la regién facial y cervical.

Tras un traumatismo cerebral, la eliminacibn de solutos intersticiales es
disminuida y asociada con déficits neurolégicos tanto motores como cognitivos
(LIiff, Chen, Plog, Zeppenfeld, Soltero, Yang & Nedergaard, 2014). Los
experimentos realizados proporcionan un mundo nuevo para estudios futuros
sobre el sistema glinfatico, identificacion de nuevos mecanismos que puedan
controlar el fluido a través de esta via exclusiva con el objetivo de modificar
condiciones caracterizadas por acumulacién toxica extracelular de solutos
(Louveau et al., 2017). Es por esta razdn que proponemos que el edema
cerebral ocasionado por un trauma craneoencefélico podria ser evacuado a
través de la estimulacion de ganglios linfaticos cervicales, aplicando la técnica
de drenaje linfatico manual (DLM). Esta técnica derivada de la masoterapia

consiste en aplicar presion a nivel superficial, mediante movimientos suaves no
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progresivos para ayudar a evacuar linfa y liquidos (Catedra et al., 2010). Es por
esta razon que esta técnica suave es ideal para pacientes con condiciones

delicadas como es en el TCE.

2.2 Hipotesis

La aplicacion del Drenaje Linfatico Manual disminuye el edema cerebral en

pacientes que han sufrido de trauma craneo encefalico.

2.3 Objetivos

2.3.1 Objetivo general

Analizar el efecto de la aplicacion de DLM en el edema cerebral en pacientes

con trauma craneoencefalico moderado.

2.3.2 Objetivos especificos

1. Cuantificar el dolor mediante la escala numérica de intensidad de dolor,
antes y después la aplicacion de todas las sesiones de la técnica de
drenaje linfatico manual.

2. Analizar parametros vitales como la temperatura corporal (T°), y la
saturacion de oxigeno (SO,) antes y después de haber aplicado la
técnica de drenaje linfatico.

3. Evaluar la extension del edema a través de la tomografia axial
computarizada (TC) antes y después de haber aplicado la técnica de
DLM.
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3. CAPITULO IlIl. MATERIALES Y METODOLOGIA

3.1 Tipo de estudio.

Estudio de caso

3.2 Poblacion y Muestra. -

3.2.1 Poblacioén. -

La investigacion se realizd en dos pacientes de 45 y 59 afios de edad, ambos
fueron intervenidos quirtirgicamente y fueron evaluados mediante tomografia
simple de craneo. El reclutamiento se realiz6 a través del andlisis las historias
clinicas en la base de datos del HCAM. Se realiz6 una busqueda de pacientes
gue hayan sido hospitalizados en el servicio de Neurocirugia con el diagnostico
médico de TCE moderado. Una vez que los pacientes cumplieron con los

criterios de inclusién se procedi6 a realizar la investigacion.

Este estudio fue aceptado por el comité de ética del Hospital Carlos Andrade
Marin (HCAM) (Anexo 1). Se obtuvo el consentimiento informado del paciente
experimental (Anexo 2). El estudio se realiz6 respetando los principios de la

Declaracion de Helsinki.

3.2.2 Criterios de inclusion:

v' Trauma craneoencefalico con Glasgow moderado 9-12.
v" Pacientes masculinos.
v' Edades entre 20-60 afios.

v' Pacientes hospitalizados por emergencia.
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3.2.3 Criterios de exclusion:

x

Pacientes Inconscientes.

x  Presencia de fractura cervical, craneal o facial.

x Heridas abiertas a nivel, cervical y/o facial.

x Uso de collarin.

x Pacientes con otro tipo de afeccidon neuroldgica.

x Estados infecciosos (erisipelas) o inflamatorios (Linfangitis).

x  Antecedentes de tromboflebitis 0 descompensaciones cardiacas.

x Pacientes con dispositivos internos que impidan la realizacion de la TC

(Implantes cocleares, clips vasculares, etc).

3.3 Protocolo de estudio. -

Se realiz6 la evaluacion de la intensidad del dolor mediante la escala de
calificacion numeérica, se tomo los signos vitales y se registro la condicion
general del paciente la cual fue compartida verbalmente por el paciente y sus
familiares. Las tomografias se realizaron en el equipo Siemens Syngo
Somatom. Se analiz6 la TC tomada antes de iniciar la evaluacion en ambos
sujetos y la TC posterior al periodo de evaluacion y tratamiento en el PC y el
PE respectivamente. En el sujeto experimental se realizaron 5 sesiones del

tratamiento de DLM.

3.3.1 Evaluacion del dolor. -

La evaluacion del dolor se realiz6 al inicio, durante y al final del estudio. En el
caso del PE se evalué la intensidad de dolor al inicio y al final de cada sesion.
En esta evaluacion se solicitd a ambos pacientes, indicar con su mano la region
del craneo donde mas sentian dolor. Posteriormente se les indico la escala de
calificacién numeérica y se les explicé que 0 representa nada de dolor y 10 el
peor dolor. Se pidi6é a los pacientes que marcaran sobre la linea el nUmero que

mejor corresponde a la intensidad de su dolor en la region antes indicada (Ball,
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Cpnp, Dains, Flynn, Solomon & Stewart 2019) (Anexo 3). La escala de
calificacion numérica consta de una serie de nameros de 0 a 10, sus polos
representan los extremos del posible dolor experimentado. La escala de
calificacion numérica es simple de aplicar y ha demostrado confiabilidad y
validez (Williamson & Hoggart, 2005).

3.3.2 Registro de signos vitales. -

Los signos vitales de frecuencia cardiaca, presion arterial, saturacion de
oxigeno, frecuencia respiratoria, fueron tomados diariamente, antes y después
de cada sesion. Se monitorizo la frecuencia cardiaca y saturacion durante toda
la aplicacion del tratamiento con el objetivo de monitorizar la hemodinamia del
paciente (Ball et al., 2015). (Anexo 4)

3.3.3 Tratamiento. -

TECNICA DE DRENAJE LINFATICO MANUAL. -

Se efectuaron 5 sesiones de aproximadamente 30 minutos de tratamiento
aplicando la técnica de DLM (método Leduc) en la region cervical y facial
(Leduc, 2014; Leduc & Leduc, 2003). El vaciamiento de los ganglios linfaticos
regionales se realizd primero en el hemicuerpo izquierdo y luego en el derecho
(Anexo 5). Durante la realizacion de la técnica de DLM se sigui6 el siguiente

esquema:

1. Vaciamiento de la cisterna de Pecquet:

Posicion del paciente: En la camilla de decubito supino relajado.

Posicion del terapeuta: Lateral al paciente.

El fisioterapeuta colocara el talébn de su mano derecha en el cuadrante superior
izquierdo del bazo, solicitara al paciente que realice una inspiracion y una

espiracion profunda, en esta ultima el fisioterapeuta ejercera una leve presion
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sobre el bazo hacia abajo y hacia adentro. Esta maniobra se realizara maximo
4 veces con el fin de vaciar la cisterna del quilo, estimulando asi el retorno de la

linfa hacia el tronco toracico y finalmente devolverlo a la circulacion.

2. Vaciamiento de los ganglios linfaticos regionales

Posicion del paciente: En la camilla de decubito supino.

Posicién del terapeuta: Posterior al paciente (vaciamiento de los ganglios
linfaticos faciales) o lateral (vaciamiento de los ganglios linfaticos cervicales).

Para el vaciamiento de los ganglios faciales se realiza presion y vibraciones
con el segundo y tercer dedo en semiflexion sobre los ganglios preauriculares,
submaxilares, submentonianos. Las vibraciones se aplicaran a una frecuencia
de 1Hz durante 10 segundos. El vaciamiento de los ganglios cervicales
superficiales se iniciara sobre los ganglios situados a nivel del hueco
retroclavicular, luego se continuara en sentido rostral siguiendo las cadenas
anterior y posterior. Se empleara la misma técnica y duracion empleada en el

vaciamiento de los ganglios faciales.

3. Drenaje de los senos paranasales

Posicion del paciente: Sobre la camilla en decubito supino.

Maniobra: con el borde lateral del dedo pulgar ipsilateral

Para el drenaje de los senos paranasales se emplearan las maniobras de
vaciamiento utilizadas para los ganglios linfaticos regionales en igual niamero
de repeticiones y aplicando la misma técnica. Ademas, se realizaran 10
maniobras circulares de presion con los dedos pulgar e indice (10
repeticiones). Estas dos maniobras se realizaran en alternancia dos veces cada
una sobre los senos paranasales (frontales, etmoidales y maxilares) y los

agujeros mentonianos y cigomaticos faciales.
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4. Maniobras de captacion
Posicion del paciente: Sobre la camilla en decubito supino.
Maniobra: con el borde lateral del dedo pulgar, el terapeuta realiza presiones
sucesivas superficiales por el rostro del paciente partiendo de los ganglios
linfaticos regionales (preauriculares, submaxilares, submentonianos) hacia la
linea media de la cara.
Se ejecuta en direccion de lateral a medial.
Repeticiones: una serie de tres repeticiones por cada segmento de la cara.
5. Maniobra de evacuacion
Posicion del paciente: En la camilla de decubito supino.
Maniobra: con el borde medial del dedo pulgar, el terapeuta realiza presiones
sucesivas superficiales por el rostro del paciente partiendo la linea media de la
cara hacia los ganglios linfaticos regionales (preauriculares, submaxilares,
submentonianos). Esta maniobra también se puede realizar haciendo
movimientos elipticos con el pulpejo de los dedos o con el pulgar, empujando el

liqguido hacia los ganglios regionales.

Se ejecuta en direccion de medial a lateral.

Repeticiones: una serie de tres repeticiones por cada segmento de la cara.
6. Maniobra de barrido
Posicién del paciente: Sobre la camilla en decubito supino.

Maniobra: con el borde cubital de su mano, el terapeuta realiza una presion

ligera pero constante sobre el rostro del paciente, partiendo de la linea media
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de la cara hacia los ganglios linfaticos regionales.

Se ejecuta en direccion de medial a lateral.

Repeticiones: una serie de tres repeticiones por cada segmento de la cara.

7.Effleurage

Posicion del paciente: Sobre la camilla en decubito supino.

Maniobra: con los pulpejos de los dedos indice, medio y anular del terapeuta se
realizan roces superficiales, unidireccionales en direccion distal a proximal de

los ganglios faciales, siguiendo el trayecto de:

La frente y parpados hacia los ganglios preauriculares

Mejillas y region paralela a la nariz hacia ganglios submaxilares
Borde superior e inferior del labio y region mentoniana hacia los ganglios

mentonianos

Repeticiones: una serie de tres repeticiones por cada segmento de la cara
(Leduc, 2014; Leduc & Leduc, 2003).

En este estudio se excluyo6 el vaciamiento de los ganglios linfaticos cervicales
de la cadena anterior. Con el objetivo de evitar alteraciones hemodinamicas a
causa de una posible estimulacion del seno carotideo (Johnson 2019). El
paciente con TCE se encuentra en una condicion delicada, por lo que se debe
evitar cualquier desequilibrio hemodinamico. De todas formas, la estimulacién
del seno carotideo rara vez desarrolla complicaciones (Richardson, Bexton,
Shaw, Steen, Bond & Kenny, 2000).
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3.3.4 Mediciones de edema en TC. -

Las imagenes fueron guardadas en formato DICOM (Digital Imaging and
Communication in Medicine), posteriormente fueron evaluadas y medidas por la
Dra. Ariana Garcia del departamento de Imagenologia del HCAM. Se utiliz6 el
sofware RadioAnt para la medicion de la densidad de la sustancia gris en UH
en las areas de interés (ROI). La medicidn se efectio en ambos hemisferios en
el plano correspondiente a los ganglios basales, en este plano se midio la
sustancia gris cortical de la region temporal lateral al hematoma y el nucleo
caudado. En todas las imagenes se utilizé6 una ROl de 4mm2. De esta forma se
calculo las UH tanto en la TC pretratamiento y postratamiento con el objetivo de
evaluar una disminucién o aumento del contenido de agua a nivel de la

sustancia gris. (Anexo 6).



4. CAPITULO IV. RESULTADOS

4.1 Dolor.

Se encontr6 una reduccion en
experimental, después de haber recibido el tratamiento de DLM. En contraste,
en el paciente control la intensidad de dolor se mantuvo durante todo el periodo

del estudio (Tabla 1). Los dos pacientes recibieron analgésicos (Tabla 2.)

durante el periodo de seguimiento.

Tabla 2
Evaluacion del Dolor

la intensidad de dolor en el

Paciente Control
Valores Iniciales Valores Finales Interpretacion de los
Parametros
Fecha:02/05/2019 | Fecha:04/05/2019 resultados en %
EVA 5/10 5/10 =0%
Paciente Experimental
] PRETTO POST TTO Interpretacion de los
Parametros
Fecha:08/05/2019 | Fecha:10/05/2019 resultados en %
EVA 6/10 2/10 66.66%
Tabla 3

Farmacos Suministrados

Paciente Control

Paciente Experimental

Farmacos Dosis Farmacos Dosis

Paracetamol 1g VO Paracetamol 1g VO
Ketorolaco 30mg IV Ketorolaco 30mg IV
Omeprazol 40mg VO Omeprazol 40mg VO

Emoxaparina 60 VI Emoxaparina 60 VI
Lactulosa 25ml VO Lactulosa 25ml VO
Tramal 50md IV Tramal 50md IV

paciente
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4.2 Signos vitales.

Los registros de los signos vitales, tanto en el paciente control, como en el
experimental, no sufrieron mayores cambios manteniéndose dentro de los
rangos normales (Tabla 3). El paciente experimental manifestd una disminucion
progresiva de la presion arterial sistélica durante el periodo del tratamiento,
mientras que el paciente control presento hipotensién durante una gran parte

del periodo del estudio.

Tabla 4
Control de Signos Vitales

Paciente Control
Valores Iniciales | Valores Finales
Parametro Interpretacion de los
Fecha:02/05/201 | Fecha:04/05/201
S resultados en %
9 9
FC 88 Ipm 75 lpm L1477 %
FR 14 rpm 15 rpm 1 6.66%
SpO, 85% 93% 1 8.60%
PS: 1 PD: |
PA 118/ 70 mmHg 122 / 66 mmHg
3.27% 5.71%
T® 36.2 °C 37 °C 1 2.16%
Paciente Experimental
PRE TTO POST TTO _
Interpretacion de los
Fecha:08/05/201 | Fecha:10/05/201
resultados en %
9 9
FC 59 Ipm 60 Ipm 11.66 %
FR 13 rpm 17 rpm 1 23.52 %
SpO, 89% 94% 17.44 %
PS: | PD: 1
PA 144 / 66 mmHg 128 / 80 mmHg
11.11% 17.5%
T® 37.1°C 37.2°C 1 0.26 %
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4.3 Edema cerebral.

En ambos sujetos se evidenciaron cambios en la densidad de la sustancia gris.
La densidad fue medida a través de las Unidades Hounsfield (Anexo 6). En el
paciente experimental se encontré un incremento de las UH en la sustancia gris
del nacleo caudado (HCD y HCI) y sustancia gris cortical (regién temporal del
HCI). El aumento de UH indica una disminucion del edema cerebral en estas
regiones, excepto en la sustancia gris cortical de la regién temporal del
hemisferio derecho, donde se encontré6 una disminucién de las UH. Mientras
gue en el paciente control se encontraron resultados totalmente opuestos, es
decir se evidencié una disminucion de las UH en todas las areas medidas

indicando un incremento en el edema cerebral.

Tabla 5
Resultados De Las UH en TC y Diferencia de Densidades
PACIENTE CONTROL PACIENTE EXPERIMENTAL
HCD HCI HCD HCI
sc/RT PRE 4739UH | 55,79 UH 65,41 IH 41,72 UH
Resultados POST | 41,72UH | 47,43 UH 54,19 UH 50,5 UH
TC PRE 51,65 UH 48 UH 35,6 UH 37,64 UH
SS/NC POST 43 UH 43,31 UH 49,95 UH 49,95 UH
SC/RT |567UH | |836UH | | 11,22 UH 18,78 UH
Diferenciade | SS/NC VH 1865UH | |49UH | 114,35UH 112,31 UH
densidad SC/RT o 111,96% | 1 1498% | |17,15% 117,38 %
SS/NC 11674% | 1977 % 128,72 % 124,64 %

Tabla 4: Describe las UH encontradas tanto en el PE como en el PC, en cada region y hemisferio
cerebral. La comparacioén entre las UH medidas antes de iniciar el estudio y las medidas después de
finalizar el estudio. También se puede observar cuantas medidas de UH aumentaron o disminuyeron

en la medicidn final, asi mismo se demuestra el cambio de UH en porcentaje.

PE: Paciente Experimental PC: Paciente Control TC: Tomografia Computarizada UH: Unidades
Hounsfield SC: Sustancia Cortical RT: Region Temporal SS: Sustancia Subcortical NC: Nucleo

Caudado
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5. DISCUSION Y RECOMENDACIONES

El objetivo principal del estudio fue identificar los efectos del DLM sobre el
edema cerebral (Leduc, 2014; lliff et al., 2012). El estudio consistié en evaluar
el edema cerebral a través de la medicion de UH en la sustancia gris por medio
de TC; la intensidad del dolor; y los signos vitales. El resultado mas relevante
mostro que las UH en el PE incremento notablemente, indicando una
disminucion importante del edema cerebral. Mientras que en el PC se evidencio
una disminucion de las UH y por ende un incremento del edema cerebral
(Kucinski et al., 2002; Tucker et al., 2017; Metter et al., 2011). Estos resultados
demuestran que la aplicacion del tratamiento de DLM en la regién cervical y
facial en el paciente experimental tuvo un efecto positivo llevando a una
disminucién de la cantidad de edema en la sustancia gris. Lo que corrobora los
estudios realizados en animales y cuerpos humanos donde existe una estrecha
relacion entre el drenaje de liquidos cerebrales y el sistema linfatico superficial
de la regidn cervical, facial y senos paranasales (Koh et al., 2005; LlIiff et al.,
2012; Gaberel et al., 2014; Wang et al., 2017). La medicion del edema a través
de la TC midiendo las UH es una herramienta muy util, sin embargo, se podria
obtener un resultado mas objetivo empleando la RM, aunque con esto se
presenta un problema ético debido a que los pacientes estarian expuestos a
mayor radiacion, generando mayor probabilidad de efectos adversos que
pueden resultar perjudiciales para la integridad del paciente (Daroff, Jankovic,
Mazziotta & Pomeroy, 2015)

La disminucién de las UH de la sustancia gris del hemisferio derecho en el PE
es el Unico dato contrario a lo que se esperaba. Es posible que las causas por
las que no se obtuvo el efecto son, primero, la funcion del sistema venoso es
insuficiente o se encuentra obstruido resultando en una falla en la reabsorcion,
lo que provoca que el liquido linfatico que estancado, aumentando la cantidad
de liquido corporal. Esto resulta en un colapso del tejido conjuntivo y un posible
edema (Wittlinger et al., 2012). Segundo, una diferencia anatémica de los

vasos linfaticos y vasos venosos, donde el didmetro de los vasos del hemisferio
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derecho es menor en comparacion con el hemisferio izquierdo. En estudios se
ha comprobado que las venas de menor calibre contribuyen de manera
negativa sobre la permeabilidad a largo plazo (Ferrandez, 2006). Tercero, es
posible que el metabolismo del hemisferio dominante (hemisferio izquierdo) sea
mas rapido que el metabolismo del hemisferio derecho, provocando un drenaje
efectivo del edema en el HCI. Un metabolismo incrementado puede favorecer

la movilizacion de liquidos.

El drenaje manual de los senos paranasales fue un aspecto importante que se
integr6 a la técnica de DLM segun Leduc. Consideramos que los senos
paranasales son importantes para el drenaje de liquidos desde el cerebro. Esto
debido a la estrecha relacion anatomica entre el sistema glinfatico y los senos
paranasales (Pollay, 2010; Koh et al., 2005; Kaminski et al., 2012), asi como la
relacién anatomica entre los senos paranasales y el sistema de drenaje linfatico
del rostro especificamente los nédulos submandibulares (Ogle et al., 2012). El
cuerpo siempre ha encontrado formas de autorregularse ante alguna
interrupcién en su funcién. Es posible que los senos paranasales sean
estructuras (huecas) que sirven como desfogue para el liquido acumulado en el

cerebro.

En la evaluacion de la intensidad de dolor también se observaron cambios
favorables en el PE, donde la intensidad disminuyo en un 66%, mientras que
en el PC la intensidad se mantuvo durante todo el tiempo del estudio, a pesar
de recibir medicamentos analgésicos. Indicando que la aplicacion del DLM
podria tener un efecto positivo sobre el dolor del craneo en TCE (Lannello &
Biller, 2019). La escala de calificacion numérica tiene una gran validez para la
evaluacion de la intensidad del dolor (Williamson et al., 2005), pero sigue
siendo una evaluacion subjetiva. En estudios futuros se debe pensar en evaluar
el dolor de una forma mas objetiva, aunque la condicidon clinica del paciente

puede ser un limitante importante.



47

En cuanto a los signos vitales no hubo diferencias importantes entre el PE y el
PC. Sin embargo, el mayor cambio que se registr6 en el PE fue una
disminucion de la presion arterial sistélica (de 144 mmHg a 128 mmHg). Esto
nos indica una regulacién de la presion sistdlica, que se mantuvo en valores
recomendados por las guias para pacientes con TCE (Brain Trauma
Foundation et al., 2007). Mientras que en el PC se manifestd una hipotensién
sistélica durante la mayoria del periodo del estudio. La hipotension es un
indicador importante de un mal pronéstico en el TCE (Murray et al., 2007,
Butcher et al., 2007). Se puede decir que el PE mantuvo un cambio favorable

hemodinamicamente en comparacién con el PC.

Es importante recalcar que el paciente experimental, nos mencioné que la
diuresis incremento muchisimo y que la coloracion se volvio turbia después de
haber realizado las primeras sesiones de DLM. En préximos estudios se podria
evaluar los cambios en diuresis. En un inicio el paciente también refirid vision
borrosa, para el tercer dia del tratamiento refirid una mejoria importante en la
vision. También nos refirid sensacion de relajacion después de cada sesion. En
las primeras sesiones el paciente se encontraba somnoliento, para el segundo
dia del tratamiento se encontraba mas alerta y se comunicaba mas. Con los
nuevos hallazgos del sistema de drenaje linfatico cerebral, se abre una puerta
de posibilidades para nuevas investigaciones para el tratamiento del edema

cerebral presentes en diferentes patologias del SNC.

La aplicacion del DLM en pacientes con edema cerebral debe seguir
investigandose, utilizando una muestra mas grande para asi obtener resultados
mas significativos. Este tratamiento es muy adecuado para el paciente con
TCE, en el hecho de que es una aplicacion suave y no invasiva que tiene
minimos efectos negativos en el paciente. Sin embargo, la clinica del paciente
con TCE limita la aplicacion de DLM. Este tratamiento se puede aplicar otras

patologias que generen edema cerebral.
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Es muy importante que sigan fomentando areas de investigacion en los
hospitales que permitan realizar distintos tipos de investigaciones en las
diferentes areas con una apertura mas amplia de modo que el investigador

tenga claro el panorama dentro del cual se maneja el hospital.

La cantidad de pacientes que ingresan al servicio de Neurocirugia del HCAM
con diagnostico de TEC moderado es limitada para este estudio, sin embargo,
se comprobd que esta lesion se presenta con mayor frecuencia en personas
adultas mayores y puede causar mayor estancia de estos pacientes en las

areas de salud.

5.1 Limites del estudio

El trauma craneoencefélico en un gran porcentaje se acompafia de fracturas
craneales, cervicales y toracicas, lo que limita su aplicacion de la técnica de
DLM (Shahlaie, Zwienenberg & Muizelaar, 2017). Es por esta razén que el
efecto del DLM debe ser evaluado en otras patologias que generan edema
cerebral (Weil, 2017).

La posibilidad de encontrar contraindicaciones para la aplicacion de DLM,
aumenta en pacientes con edades mayores. Es mejor trabajar con una
poblacion mas joven para tener menos riesgo de encontrar una

contraindicacién y asi se incrementa la muestra con la que se puede estudiar.

La medicidon con UH de la densidad de la sustancia blanca es una evaluacion
indirecta del edema cerebral, no es una medicién directa de la cantidad de
agua en el cerebro, por lo que la medicion de edema cerebral se puede
verificar de forma mas objetiva a través de la RM, sin embargo, es una gran

limitacion por la exposicion alta de radiacion.

Uno de los aspectos que no se esperaba en el estudio fue que la mayoria de

los pacientes con TCE ingresados al servicio de neurocirugia tienen edades
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entre 40 y 80 afios de edad, lo que limita el nUmero de muestra para este
estudio. Asi mismo se disminuye la posibilidad de incluir a los pacientes en el
estudio debido a que entre mas edad tienen mayores contraindicaciones para

la aplicacién del tratamiento.



50

6. CONCLUSIONES

La aplicacion de DLM en el PE tuvo efectos positivos, especialmente sobre el
edema cerebral. En las variables medidas, se observo una disminucion de la
intensidad del dolor en un 66.6%, disminucién de la presiéon sistélica del
11.11%. El hallazgo mas importante fue el incremento de las UH medidos en la
sustancia gris, indicando una disminucion del edema cerebral en las siguientes
regiones; Incremento en 28.7% de las UH del nucleo caudado hemisferio
cerebral derecho (HCD), 24.6% en el hemisferio cerebral izquierdo (HCI) y
17.38% en la sustancia gris cortical del hemisferio cerebral izquierdo (HCI),
sugiriendo una disminucion de la presion intracraneal. Todo esto indica que el
DLM estimula la evacuacién de desechos cerebrales a través de las vias

linfaticas faciales, cervicales y senos paranasales.
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ANEXO 2.

CONSENTIMIENTO INFORMADO REPRESENTANTE

Fecha: Hora
Y O o s con el numero de
cédula.................... representante del paciente

............................................. , autorizo a que se realice un procedimiento
terapéutico denominado drenaje linfatico manual. Este procedimiento esta
siendo aplicado dentro del marco de un estudio de investigacion titulado “Efecto
del drenaje linfatico manual sobre el sistema glinfatico en pacientes post-

trauma craneoencefalico”.

Las personas encargadas de realizar el procedimiento me han informado sobre
los beneficios y riesgos que puede generar el tratamiento. Especificamente,
gue es un procedimiento no invasivo, que eventualmente permitira disminuir la
inflamacion cerebral y asi mejorar el estado clinico del paciente. Los riesgos
son minimos y en el caso de tener cambios en importantes en parametros

vitales o en el estado clinico el procedimiento sera detenido.

Declaro estar de acuerdo con el tratamiento a realizarse y soy consciente que
no percibiré ninguna remuneracion econdémica por participar en el mismo.
Ademds, todos los riesgos posibles seran asumidos por las personas
encargadas de realizar el procedimiento. He escuchado, leido y comprendido la
informacion recibida y se me ha dado la oportunidad de preguntar sobre el
procedimiento. Ademas, tengo conocimiento que puedo retirarme o abandonar

el estudio cuando lo considere necesario.

He tomado consiente y libremente la decision de autorizar este procedimiento.



Nombre del representante legal:

Cedula de identidad del representante legal:

Firma del representante legal:

Nombre del profesional que realiza el procedimiento:

Firma del profesional que realiza el procedimiento:



ANEXO 3.

Escala visual analoga (EVA 0-10 cm)

T |
0 10

Ausencia de dolor El maximo dolor posible

Escala numérica

I |
o1 2 3 4 5 6 7T 8 9 10

Escala descriptiva
T T T |

Ausencia Dolor Dolor Dolor
de dolor leve moderado severo

Figura 1. Escalas para medir la intensidad del dolor



ANEXO 4.

HISTORIA CLINICA

# HC:
Hora: Fecha: Evaluador:
1. DATOS DEL PACIENTE. -
Nombre: Antecedentes
Personales

Glasgow: Edad:

2. EVALUACION DEL DOLOR. -

3. SIGNOS VITALES. -
Fecha: Fecha: Fecha: Fecha:
Hora: Hora: Hora: Hora:
FC:___ ppm FC:___ ppm FC:___ ppm FC:___ ppm
FR: rmp FR: rmp FR: rmp FR: rmp
Sat: % Sat: % Sat: % Sat: %
PA: PA: PA: PA:

mmHg mmHg mmHg mmHg

TC: TC: TC: TC:




EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10
Fecha: Fecha: Fecha: Fecha:
Hora: Hora: Hora: Hora:
FC:___ ppm FC:____ ppm FC:___ ppm FC:____ ppm
FR: _ rmp FR: _ rmp FR: _ rmp FR: _ rmp
Sat: % Sat: % Sat: % Sat: %
PA: PA: PA: PA:

mmHg mmHg mmHg mmHg
Te: TC: Te: Te:
EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10
Fecha: Fecha: Fecha: Fecha:
Hora: Hora: Hora: Hora:
FC:__ ppm FC:__ ppm FC:__ ppm FC:__ ppm
FR: __ rmp FR: __ rmp FR: _ rmp FR: _ rmp
Sat: % Sat: % Sat: % Sat: %
PA: PA: PA: PA:

mmHg mmHg mmHg mmHg
T°: T°: Te: T°:
EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10 EVA: /10

4. EVOLUCION. -

Fecha:

Descripcion:




5. FARMACOS. -




ANEXO 5.

Aplicacion de DLM segun el método de Leduc




ANEXO 6.

MEDICION INICIAL DE LAS UH EN EL PC:




MEDICION FINAL DE LAS UH EN EL PC:

GUALOTUNA RO
HOSP16482
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HCAM
1
Cabeza”HeadRoutine (Adulto)
Head 1.5 H31s




MEDICION PRE-TRATAMIENTO DE LAS UH EN EL PE:




MEDICION POST-TRATAMIENTO DE LAS UH EN EL PE:

VOLUMEN PB SC

32 cm*® (16 px)







