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RESUMEN

El Hospital Hipélito Unanue de Tacna, sin ser un centro especializado, es
un hospital de referencia del sur del pais, y tiene dentro de sus funciones
principales en el Servicio de emergencia la atencion del paciente con
traumatismo craneoencefalico (TCE). Aun con esta caracteristica este
centro asistencial no cuenta con un registro real y minucioso de las
estadisticas del paciente con TCE, por lo que se desconocen los factores
asociados a la morbi-mortalidad de este grupo de pacientes.

En el Hospital Hipolito Unanue de Tacna, a pesar que es un problema de
salud publica, hasta la fecha no se han realizado investigaciones en los
pacientes con traumatismo craneo encefalico, a pesar que representa la
octava causa de morbilidad registrada en los servicios de hospitalizacion
del departamento de Tacna (1).

El proposito del presente trabajo de investigacion es identificar entre
diversos factores demograficos y clinicos algunos que se relacionen con un
mayor riesgo de mortalidad de los pacientes mayores de 15 afios con TCE
sin lesiones asociadas. El desarrollo del presente estudio es de suma
importancia para incrementar el conocimiento sobre esta patologia, que
nos servird para elaborar y mejorar los protocolos de atencion de acuerdo

al tipo de gravedad de este grupc de pacientes.



INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) representa una de las causas
principales de muerte y discapacidad, y es una consulta frecuente en el
Servicio de Emergencias deil Hospital Hip6lito Unanue de Tacna, siendo
mas frecuente en menores de 5 afios, en adolescentes y en el sexo

masculino (1,2.3).

Muchas de las lesiones presentes en un TCE constituyen emergencias
neurologicas y neuro-quirirgicas. El diagnéstico y manejo inicial

desempeifian un papel importante en la morbilidad y mortalidad final.

Diversos autores documentan ademas como potenciales factores
prondsticos de la mortalidad de pacientes con traumatismo
craneoencefalico en aduitos a la edad, ef tipo de accidente que ocasiono el
TCE, la fractura craneal con hundimiento, el edema cerebral, la

hemorragia subaracnoidea y el hematoma subdural. (2.3,4)

El propésito fundamental del presente trabajo de investigacion es
identificar los diversos factores demograficos y clinicos que pudieran
fungir como factores asociados a un mayor riesgo de mortalidad de los

pacientes mayores de 15 afios con traumatismo craneoencefalico.



Por todas estas consideraciones, creemos que el desarrollo del tema
propuesto es importante y se justifica ya que servira como base util para el
conocimiento de este problema en nuestro medio para las futuras
promociones en salud, y especialmente nos permitira conocer y
probablemente modificar los factores asociados a la muerte en los

pacientes con TCE en el Hospital Hipolito Unanue de Tacna.



CAPITULO I: DEL PROBLEMA

OPERATIVIZACION DEL PROBLEMA

1.1.- EL PROBLEMA

1.1.1 FORMULACION DEL PROBLEMA

(Cuales son los factores clinicos asociados a la mortalidad de los
pacientes mayores de 15 afios con traumatismo craneoencefalico sin
lesiones asociadas atendidos en el Hospital Hipélito Unanue de Tacna

en el periodo de 2001-2005?

1.1.2 DESCRIPCION DEL PROBLEMA

e AREA GENERAL: Ciencias de la Salud

e AREAESPECIFICA  Medicina Humana

¢ ESPECIALIDAD Neurocirugia

e LINEA O TOPICO Traumatismo Craneo Encefalico
El traumatismo craneoencefalico (TCE) sigue siendo una de las causas
mas frecuentes de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Su
incidencia en los Estados Unidos de Norteamérica (EUA)esde 1 a 1.5
millones por afio, de la que hasta un cuarto de millon requiere de

hospitalizacion. (5,6) En el caso del Perii aun cuando no hay reportes



que incluyan el total del territorio nacional, algunos datos indirectos
permiten deducir que el TCE es también un problema relevante, si bien

no existen datos exactos.

Y respecto a su etiologia, en diversas latitudes mas de 70% de los TCE
son causados por accidentes automovilisticos, seguido de las caidas
(30%-39%). Como proceso patologico, el TCE afecta a todas las
edades y a ambos géneros, los grupos de edad mas involucrados son
los adultos de 25 a 44 afios, predominando en el sexo masculino

respecto al femenino (4,5) en una relacién que puede ser hasta de 3:1.

En pacientes con TCE el desenlace puede ser evaluado a mediano o
largo o incluso en el contexto de la fase aguda intrahospitalaria. La
mortalidad se incrementa a mas de 45% especialmente cuando retinen
determinados factores pronésticos demograficos, clinicos y

tomograficos.

Diversos autores documentan como potenciales factores de mortalidad:
la edad, el tipo de accidente que ocasioné el TCE, otros sefialan
diversos datos clinicos neurolégicos como factores asociados al

desenlace pero no identifican como tal el tiempo transcurrido desde



que se produce el TCE hasta el momento de la evacuacion de la
hemorragia. También identifican como factores de riesgo asociados al
desenlace la existencia de hemorragia subaracnoidea, la hemorragia

cerebral multiple y el puntaje de Glasgow < 6 al ingreso. (4,7)

El Hospital Hipolito Unanue de Tacna, aun sin ser un centro
especializado en el manejo de trauma craneal, recibe un namero
importante de pacientes con esta condicion patoldgica, los cuales son
asistidos en su Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y Servicio de
Neurocirugia. El proposito fundamental de la presente revision clinico-
epidemiologica fue identificar entre diversos factores epidemiologicos
y clinicos los que pudieron fungir éomo factores asociados con la

mortalidad de este grupo de pacientes.
1.2.- ANTECEDENTES

La Oficina de Estadistica e Informatica del Ministerio de Salud-Tacna,
reconoce a los traumatismos craneales como la octava causa de morbilidad
registrada en los servicios de hospitalizacion del departamento de Tacna en
el afio 2002, con una frecuencia anual de 131 pacientes/afio, que

represento el 1.69% del total de hospitalizados (1).



Lezcano Ortiz, en Cuba, reporta como factores prondsticos de mortalidad
en pacientes con traumatismo craneal: edades por encima de 45 afios (RR
2,5), los que tuvieron un hematoma subdural intracraneal asociado (RR
2,7), los que presentaron hipotension arterial (RR 1,9) y/o un Glasgow
menor de 5 puntos en el momento de la admisién en la sala de cuidados
intensivos (RR 2,5). Ademis 1la -mortalidad por traumatismo
craneoencefalico leve fue de 0,12% y por traumatismo craneoencefélico

moderado 53,71% (2).

Reviejo K (México) en un estudio similar de 190 pacientes con TCE grave
encontraron que los fallecidos tenian una edad media superior al de los
vivos (p < 0,05). Los pacientes con lesiones abdominales asociadas al TCE
presentaban una mayor mortalidad (p < 0,01). Por otro lado, un Glasgow
bajo, la presencia de shock asi como la presencia de una glucemia > 150
mg/dl, de coagulopatia, y algunos tipos de lesidn craneal diagnosticados
mediante TAC son factores que también se asocian con un incremento en
la mortalidad. Las lesiones anatomicas diagnosticadas en la tomografia
axial computarizada (TAC) que se asociaron a una mayor mortalidad
fueron la presencia de fractura-hundimiento craneal (p <-0,01), swelling
cerebral (p < 0,05), hemorragia subaracnoidea (p < 0,05) y hematoma

subdural (p < 0,05) (3). .



Duran y cols. En una serie de 70 pacientes con TCE, encontrd que la
probabilidad de fallecer se asocié con la necesidad de apoyo ventilatorio y
realizacion de RCP en el Servicio de Urgencias (OR: 29 y 3.4
respectivamente). Y por el contrario, no dar apoyvo ventilatorio confirio

efecto “protector” o de supervivencia (OR de 0.10) (4).

Son pocos los autores que han investigado los factores asociados a un
mayor riesgo de morbi-mortalidad del pactente con traumatismo craneo-
encefalico, siendo esta fa razon que motivo el  desarrollo del presente

estudio.
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CAPITULO 11
MARCOQ TEORICO

2.1.- INTRODUCCION

Se entiende por traumatismo craneal el agravio externo que incide en el
continente craneal 6seo; y, por traumatismo craneoencefalico (TCE), los
efectos de este agravio sobre el contenido encefalico. Pueden ocurrir a
cualquier edad, desde el momento de nacer pero con mayor frecuencia en el
adulto.

El trauma craneoencefalico es una entidad de las neurociencias que tiene su
origen con el principio de la humanidad y encierra todos los golpes en la
cabeza accidentales o provocados que se producian por el deambular errante.
en busca de alimentos como durante la caza, asi como las contiendas entre
los primeros grupos humanos. Durante todas estas actividades por la
supervivencia recibieron golpes en diferentes partes del cuerpo y en especial
en la cabeza.

Con el paso de los afios, el avance de la tecnologia para mejorar la calidad
de vida como el desarrollo de equipos y sistemas en relacién a la guerra,
dieron por resultado un sin nimero de lesiones a nivel del crineo que
obligaron al estudio cada vez mas profundo y minucioso del tema, asi como

a la atencion del traumatizado desde el mismo lugar donde se produce el



accidente, los cuidados de enfermeria y de rehabilitacién que buscan reducir
la mortalidad tan alta que tiene el trauma craneoencefalico, especialmente el

grave.

2.2.- EPIDEMIOLOGIA

Quizd uno de las cuestiones mas dificiles a la hora de abordar el TCE
sea tener una adecuada informaciéon epidemioldgica, ya que no existe
todavia un consenso absoluto sobre los requerimientos minimos para definir
un TCE. En el estudio epidemiolégico prospectivo realizado en San Diego
(USA), se definié al TCE como cualquier lesion fisica o deterioro funcional
del contenido craneal secundario a un intercambio brusco de energia
mecénica. Esta definicidn incluia causas externas que pudiesen provocar
conmocion, contusién, hemorragia o laceracion del cerebro, cerebelo, y tallo
encefélico hasta el nivel de la primera vértebra cervical (5). La carencia de
estudios epidemiologicos es aiin mas acusada en Espafia, donde no existe un
registro nacional de traumatismos. No obstante, la incidencia estimada de
TCE se sitGa en 200 casos nuevos por 100.000 habitantes, de los cuales
aproximadamente un 80% seran considerados graves, un 10% moderados y

leves el 10-15 % restante (5).
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Aunque el TCE no respeta grupo alguno de edad o sexo, sigue teniendo
mayor incidencia entre los varones, con una relacion varén/mujer de 3/1, y
‘sobre todo en el grupo de edad comprendido entre los 15 y 29 afios de
edad. En cuanto a la causa externa, los accidentes de transito representan
el mayor porcentaje causal, alrededor del 73%, seguidos por las caidas
(20%) y lesiones deportivas (5%), con destacadas diferencias segin el grupo
de edad y sexo. Asi los atropellos y las caidas son mas frecuentes en nifios y
adultos mayores de 65 afios. En cambio, los accidentes de motocicleta se
centran en el grupo de j6venes menores de 25 afios y los de automévil en el
de adultos, pero con diferencias segiin sexo: entre los varones predominan
los condﬁctores que colisionan o pierden el control del vehiculo, y entre las

mujeres predominan los acompaifiantes (6).

2.3.- FISIOPATOLOGIA

El impacto mecanico sobre las estructuras encefalicas provoca la lesion del
tegjido nervioso mediante dos mecanismos basicos, complejos Y

estrechamente interrelacionados, que describimos de forma sumaria.
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2.3.1.- LESION PRIMARIA

Es responsable de todas las lesiones nerviosas y vasculares que
aparecen inmediatamente después de la agresion mecanica. El
modelo de impacto puede ser de dos tipos: estatico, cuyo ejemplo mas
caracteristico podria ser la clasica pedrada, o dinamico, cuyo
paradigma es el accidente de transito. En el modelo de impacto
estatico. la importancia viene dada por la magnitud de la energia
cinética aplicada por el agente externo al craneo o bien de éste mismo
cuando colisiona con otra estructura. Siendo la energia cinética
proporcional a la masa y al cuadrado de la velocidad, seran estos
altimos los determinantes de la intensidad de las lesiones resultantes.
En general este tipo de impacto es responsable de fracturas de craneo y

hematomas extradurales y subdurales.

En el modelo dinamico, ademéas de la energia absorbida por el cuero
cabelludo y el craneo, que sufre deformacidon y/o fracturas, el
impacto origina dos efectos mecanicos sobre el cerebro:
1) movimiento de traslacion que causa el desplazamiento de la masa
encefdlica respecto al craneo y otras estructuras endocraneales como
la duramadre e induce, ademas, cambios en la presion intracraneal PIC

y 2) un movimiento de rotaciéon, en el que el cerebro se retarda con

12



relacion al craneo, creandose fuerzas de inercia sobre las conexiones
del cerebro con el craneo y la duramadre (venas de anclaje) y sobre el
propio tejido cerebral. Las lesiones anatémicas que resultan de este
tipo de impacto son la degeneracion axonal difusa, paradigma y
sustrato fundamental del coma postraumatico, las contusiones,

laceraciones y hematomas intracerebrales (5,6).
2.3.2.- LESION SECUNDARIA

Genéricamente se entiende por tal las lesiones cerebrales provocadas
por una serie de insultos, sistémicos o intracraneales (tabla 1), que
aparecen en los minutos, horas e, incluso primeros dias
postraumatismo. Dado que la lesion primaria carece, en la actualidad,
de tratamiento especifico, la reduccion de la mortalidad y secuelas del
TCE, constatado en los ultimos afios, obedece al mejor control y

prevencion de la lesion secundaria (5).

En el apartado de mecanismos sistémicos, la hipotension arterial es la
etiologia mas frecuente y de mayor repercusion en el pronostico del
TCE Se ha podido demostrar que la hipotension arterial , aun por
breves periodos de tiempo, afecta negativamente al resultado, pasando
la mortalidad del 27% al 50% en los TCE que mostraron hipotensién

arterial (6). Se piensa que estando la autorregulacién cerebral

13



comprometida y el acoplamiento flujo sanguineo cerebral / consumo
de O2 cerebral alterado en la fase aguda del TCE, el mecanismo
nocivo de la hipotension arterial debe guardar relacion con el
descenso consiguiente de la presion de perfusion cerebral (PPC) y la
génesis de isquemia cerebral global (5). PPC=Presion arterial media-

PIC.

Tabla 1.
Causas de lesion cerebral secundaria
en el TCE

De origen sistémico:

Hipotension arterial
Hipoxemia
Hipercapnia
Anemia
Hipertermia
Hiponatremia
Hiperglucemia
Hipoglucemia

. Acidosis

10. Sindrome de respuesta inflamatoria
' sistémica

WO NN W=

De origen intracraneal

Hipertension endocraneal
Vasoespasmo cerebral
Convulsiones

Edema cerebral
Hiperemia

Hematoma cerebral tardio
Diseccion carotidea

Nk W=

14



Estudios previos han demostrado que la hipoxemia es una
complicacién, asimismo, frecuente y que se asocia a un incremento de
la mortalidad en el TCE. Resultados recientes extraidos del Traumatic
Coma Data Bank por Chesnut et al (7), informan que mientras la
hipoxemia aislada sélo incrementa la mortalidad en torno al 2%, ésta
asciende de modo considerable cuando la hipoxemia se asocia a

hipotension arterial, hecho no infrecuente en la clinica.

Otros mecanismos secundarios de origen sistémico como hipertermia,
anemia, desordenes electroliticos, etc, han sido implicados como
inductores de peores resultados en el TCE, sin embargo, es dificil
demostrar la influencia negativa de estos mecanismos, como factores
independientes, en el prondstico del TCE. Jones et al. (8), solo
pudieron afiadir a la hipoxemia e hipotension arterial, la pirexia
prolongada como factor que de modo independiente afectase al

pronastico del TCE.

Entre las causas de origen intracraneal de lesion secundaria, la
hipertensioén endocraneal es la mas frecuente y la que mas afecta de
forma adversa el pronostico del TCE. Se ha demostrado una estrecha
relacion entre valores mas elevados de PIC y resultados vitales y

funcionales, asi como entre duracion de la hipertension endocraneal

15



(HEC) y evolucion final del TCE (5,9). Independientemente del
mecanismo que la ocasione, la HEC ejerce su efecto nocivo creando
conos de presion que resultan en herniacién cerebral, en caso de no
revertirse tal situacién, y provocando isquemia cerebral global por
descenso de la PPC. De hecho, la HEC sostenida, sin evidencia de
herniacion cerebral, es responsable de lesiones anatdmicas isquémicas
en la region del hipocampo, area limbica, amigdalas cerebelosas y
region calcarina. Por otra parte, los conos de presion que generan
enclavamiento cerebral pueden comprimir las arterias cerebrales
creando o potenciando la isquemia cerebral. La isquemia, bien por
aumento de la PIC y/o por descenso de la presion arterial media, se
considera en la actualidad la lesion secundaria de origen intracraneal
mas grave, lo que ha llevado a autores como Rosner et al (10) a un
replanteamiento de los objetivos terapéuticos, poniéndose mas el
acento en conseguir PPC >70 mmHg que en conseguir a toda costa

controlar la PIC.

En los dltimos afios, la posibilidad de conocer indirectamente el
metabolismo cerebral ha puesto de relieve la frecuencia de
desacoplamiento entre flujo sanguineo cerebral (FSC) y consumo
cerebral de oxigeno. La traduccion clinica de este fenémeno son los

estados de hipoperfusion cerebral, principal causa de lesion secundaria,

16



y de hiperemia cerebral menos difundido. La hiperemia cerebral se
considera, hoy dia, un inductor, per se, de lesion secundaria, que
ademas un juega un papel importante en la fisiopatologia de la HEC,
asi como en la del “swelling” cerebral y edema maligno del nifio
(11,12). Para algunos autores, la hiperemia no seria mas que un
mecanismo vasodilatador reactivo a descensos previos de la perfusion
cerebral (PC). Como se discutira en el apartado de tratamiento, es muy
importante conocer el estado metabdlico cerebral para individualizar

la terapéutica.

Como respuesta inespecifica ante una gran variedad de insultos
cerebrales, el edema cerebral esta habitualmente presente, de forma
focal o difusa, en la fase mas aguda del TCE. Practicamente todos los
tipos de edema cerebral descritos (Vasogénico, Citotdxico,
Neurotoxico, Intersticial, Hidrostatico, Osmotico) pueden estar
presente en algiin periodo del TCE, si bien los mas frecuente seran el
citotoxico y neurotoxico y el vasogénico. Se acepta, que en las
primeras fases, coincidiendo con los periodos de isquemia cerebral y
despolarizacion generalizada e intensa que ocasiona el impacto
mecanico, son los edemas citotoxico y neurotdxico los que acompafian

a la lesion primaria, jugando, adquiriendo, posteriormente, mayor

17



relevancia el edema vaségenico una vez que la Dbarrera

hematoencefalica (BHE) ha sido dafiada (16).

Aunque la causa principal por la que el edema origina alteraciones
neurologicas es la HEC, en el cerebro traumatico el edema lesiona al
cerebro por otros mecanismos que no tienen relaciéon alguna con la
génesis de HEC. En concreto, en el edema vasogénico la
permeabilidad alterada de la BHE permite el paso de ciertos
metabolitos que propician lesiones de las membranas celulares y crean
un circulo vicioso, dada la alta capacidad edematégena de estas
sustancias. Por otra parte, el edema cerebral separa los capilares de las
células cerebrales, pérturbando el aporte de oxigeno y nutrientes alas

células encefalicas (17).

La diseccién carotidea, cuya incidencia como causa de mecanismo
lesional secundario no esta bien establecida, es una complicacion que
debe temerse, sobre todo, cuando el TCE esta acompafiado de lesiones
en la region cervical. Ya sea debido a efectos hemodinamicos, ya a la
generacion de fendémenos embodlicos, que algunos autores han
estimado en cifras proximas al 60% (18), la diseccién carotidea es
responsable de la aparicion de infartos cerebrales, no relacionados con

contusiones en el TCE.
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En general, independientemente, del origen intracraneal o sistémico,
los mecanismos lesionales secundarios operan en un entorno que se
ha hecho mas vulnerable a la agresion. A pesar de que no se conozca
con exactitud la causa ultima de las alteraciones vasculares y celulares
que tornan al encéfalo mas labil ante injurias secundarias, existe cada
vez mayor acuerdo sobre una via comin que explique el dafio cerebral
retardado. Esta via comprende una serie de procesos neuroquimicos
complejos, que en el modelo traumatico parece estar desencadenado
por una liberacion masiva, no controlada de aminoacidos excitatorios,
tipo aspartato y .glutamato, inducida por la despolarizacion
neuronal que sigue al impacto. La liberacion presinaptica de estos
neurotransmisores estimula receptores postsinapticos tipo NMDA y
AMPA, que permiten el acumulo intracelular de Ca++, Na+, Cl - vy
agua, siendo la muerte precoz, probablemente, producto tanto del
impacto primario como de la severa hinchazoén y lisis de las

membranas celulares por cambios osméticos bruscos (19).

La entrada celular masiva de calcio se considera la causa fundamental
de muerte neuronal relacionada con la lesion secundaria. El aumento
del Ca++ intracelular produce la activacion de diferentes enzimas
como fosfolipasas, proteasas, lipo y ciclooxigenasas que provocan la

liberacion de acidos grasos desde las membranas celulares y la

19



activacion de la cascada del acido araquidénico con la generacion de
tromboxano, prostaglandina (PG2), leucotrienos y prostaciclina,
responsables ultimos de fallo en la sintesis proteica, generacion de
radicales libres de oxigeno, disrupcion de membranas y muerte celular

neurotoxica (20).

2.4.- CLASIFICACION DEL TCE

A efectos de toma de decisiones clinicas, el TCE se agrupa o clasifica segin
la alteracion del nivel de conciencia estimada segun la “Glasgow Coma

Scale” (GCS) (Tabla 2).

Se admiten, en la actualidad tres categorias de TCE: leve, moderado y grave.
Existe consenso absoluto en considerar grave todo TCE con una puntuacion
igual o inferior a 8 puntos segiin la GCS, si bien deben tenerse presente dos
condiciones previas: 1) haber descartado y corregido aquellas
situaciones que incrementan el deterioro de la conciencia como alcohol,
drogas, shock, hipoxemia severa, etc y 2) que el paciente haya pefmanecido,
a pesar del control adecuado de los factores antes expuestos, en tal estado
neurologico al menos seis horas tras el traumatismo. En nuestro hospital,

incluimos ademdas como TCE graves a todos aquellos intervenidos de una

20



de conciencia, dado que en la practica precisan de idénticos cuidados en la

fase aguda que los TCE graves.

Tabla 2. Escala de Coma de Glasgow

Apertura ocular

Espontanea........................... 4
AlavVOzZ.........ccooi 3
Al dolor..................ooiiil 2
Nunca...............oooiiL 1

Orentada.........ccooiviiiiiienanan 5
Confusa.........ooevvieiiiiviniininn 4
Inapropiada........................... 3
Sonidos incomprensibles ........... 2
Ninguna..........c...oooin 1

Respuesta Motora

Obedece ordenes..................... 6
Localizael dolor..................... 5
Retiradaal dolor..................... 4

Flexion anormal (decorticacion)....3’
Pronoextension (descerebracion)...2
NIUOA. .. ...oeveeeiiieeain 1

lesion ocupante de espacio intra o extraaxial independientemente de su nivel

Los TCE con puntuaciones de la GCS encuadradas en el rango de 13 a 9 se

clasifican como moderados. La tendencia actual, desde los trabajos de Stein

y Ross (21) es considerar dentro de este grupo a los pacientes con 13

puntos, dado el alto porcentaje de lesiones intracraneales que estos Ultimos
que muestran (27%-32%), y la elevada necesidad de intervencion

neuroquirdrgica (7,5%) (22). Por ello no sera extrafio, encontrar en

monografias previas a los pacientes con 13 puntos dentro de los TCE leves.
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La clasificacion expuesta es util para decidir el centro hospitalario mas
adecuado para la atencion del TCE, que no siempre es el mas proximo. Asi
mientras los graves y moderados deberian ser tratados desde el primer
momento en centros con neurocirugia disponible, los TCE leves pueden ser
observados en hospitales generales que dispongan de tomografia axial
computarizada TAC. En la tabla 3 se exponen las causas para remitir a

pacientes con TCE leves a un centro neuroquirdargico.

Tabla 3
Pacientes con TCE leves que deben ser remitidos a Hospitales con
neurocirugia
1. TAC inicial o seriado patologico
2. Pacientes con fracturas de craneo, hundimientos, heridas abiertas, etc.
3. Patologia traumatica extracranecal grave asociada que impida el
seguimiento clinico neurologico

2.5.- EVALUACION Y TRATAMIENTO INICIAL DEL TCE

Aunque hemos indicado que todo TCE es grave o potencialmente
grave, nos centraremos, fundamentalmente, en el grupo que hemos definido
como TCE grave. Existen datos suficientes para afirmar que los resultados
vitales y funcionales en el TCE dependen de una organizacion

multidisciplinaria que preste un tratamiento precoz, calificado y orientado a
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evitar y mitigar las lesiones secundarias. El tratamiento, por tanto, debe
iniciarse en la escena del accidente y continuarse en la unidad de cuidados

intensivos.

En la fase inicial el TCE debe ser tratado como cualquier otro traumatismo
grave, teniendo ademas en cuenta que aproximadamente un 40%-50% tienen
otras lesiones traumaticas asociadas, y seguirse las recomendaciones del
“Advanced Trauma Life Support” (ATLS) del Colegio Ameriéano de

Cirujanos que se concretan en los cinco pasos siguientes:

A. Mantener una via aérea expedita y control de la columna cervical
B. Oxigenacion y ventilacion adecuada

C. Control de hemorragia externa y mantener la presion arterial

D. Evaluacion del estado neurologico

E. Investigar otras lesiones traumaticas.

Las peculiaridades del TCE merecen, sin embargo, algiin comentario sobre
la aplicacién del ATLS. La frecuencia y gravedad que afiade la hipoxemia
y/o hipercapnia aconsejan que se administren en este periodo
concentraciones elevadas de oxigeno teniendo como objetivo una saturacion
arterial de oxigeno >95%. Asi mismo los criterios de intubacion

endotraqueal deben ser mas generosos que en otras situaciones, debiendo
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practicarse esta técnica siempre que el paciente muestre una GCS <9 puntos,
procurando que la presion de CO2 (PaCO2) se sitie en 35 mmHg.
Independientemente del nivel de conciencia, el TCE debera ser intubado en
las siguientes situaciones: 1) Presencia de dificultad respiratoria o ritmos
respiratorios anormales; 2) Presion arterial sistolica menor de 90 mmHg; 3)
saturacion arterial de oxigeno <95%., a pesar de fracciones elevadas de
oxigeno; 4) PaC0O2 >45 mmHg; 5) Lesiones graves del macizo facial; 6) Si
requiere cirugia inmediata; 7) Siempre que se dude de su necesidad, dado
que como otros muchos autores pensamos que es menos agresivo intubar y
retirar precozmente el tubo endotraqueal, si posteriormente se juzga no
necesario, que someter al paciente a las graves consecuencias de la
hipoxemia o hipercapnia. Otras técnicas de acceso a la via aérea como la
cricotiroidotomia y traqueostomia deben reservarse para cuando la

intubacidn oro o nasotraqueal no sea posible.

Se ha constatado la relacion entre cifras mas bajas de presion arterial media
y peores resultados vitales y funcionales en el TCE (24), asi como mayor
tasa de complicaciones sistémicas como sepsis tardia y fallo multiorgénico.
Por otro lado, mientras no se descarte fehacientemente la existencia de
hipertension endocraneal, debemos asumir que un porcentaje no inferior al
50% de TCE graves tendran una PIC en valores superiores a 20 mmHg, por

lo cual el objetivo sera mantener la presion arterial en cifras superiores a 90
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mmHg (25) a fin de evitar un compromiso grave de la PPC. Deben
canalizarse al menos dos vias que permitan la infusion rapida de volumen y
debe evitarse el aporte de fluidos que sean hipotbnicos con respecto al
plasma como la glucosa al 5% y el Ringer lactado, ya que inducirian edema
osmotico y aumento de la PIC. Actualmente cobra un gran interés el empleo
en la fase de reanimacion inicial y en los primeros dias postrauma de
soluciones hipertonicas de sodio al 3% o 7%, solas o en combinacion con
dextranos de bajo peso molecular, a dosis de 4 mi/kg. Esta soluciones, cuya
infusion puede repetirse con la tunica limitacion de la osmolaridad
plasmatica, presentan la ventaja que con bajo aporte de volumen restauran
el volumen circulante eficaz, reduce el edema endotelial, mejora la

contractilidad miocardica y alivian la PIC (26).

En este periodo, y una vez estabilizada la funciéon respiratoria y la
perfusion tisular, debe procederse al examen neurologico que tendra como -
unicos objetivos evaluar rapidamente la gravedad del TCE y la necesidad de
realizacion de TAC y/o cirugia urgente. Para ello hay que investigar el nivel
de conciencia segin la GCS, la presencia de asimetria y reaccion pupilar a
la luz y la existencia de signos neurologicos focales, entre los que se
incluiran las convulsiones jacksonianas y las afasias. Los pacientes que

presentan signos de deterioro neurologico grave en este momento, expresado
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por asimetria pupilar, midriasis bilateral, respuesta uni o bilateral en
descerebracion deben ser urgentemente intubados, conectados a ventilacion
mecanica induciendo hiperventilacidon (PaCO2 entre 25-30 mmHg) vy
recibiran Manitol al 20% a dosis de 1 gr/Ké de peso prefertblemente en
-bolus. La presion artenial media PAM se; procurara mantener al menos en 90

mmHg.

Los hallazgos de la TAC decidiran la necesidad de una actuacion
neuroquirurgica inmediata. La tendencia actual es evacuar cualguier lesion
ocupante de espacio (LOE) extraaxial (hematomas subdurales y epidurales)
con volumen superior a los 25 cc, sobre todo si hay desplazamiento del eje
medio superior a los 3 mm. Para las masas intraaxiales (hematomas y
contusiones intraparenquimatosas) no existen acuerdos tan unanimes. En
general se aconséja la evacuacion de aquellas (LOE) de volumen superior a
los 25 cc, que desplazan linea media igual o mas de 5 mm o borran las
cisternas de la base del craneo, y que sean accesibles (28). Cuando por su
naturaleza o localizacion, la LOE intraaxial no se considera inicialmente
quirurgica, serd la posibilidad o no de controlar médicamente la PIC, la que

finalmente decida o no !a intervenciéon quirirgica.

En esta fase, finalmente, nunca sera excesiva la preocupacion por descartar

lesiones acompafiantes que amenacen la vida o pueden propiciar secuelas
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invalidantes. Para ello siempre se realizaran en el area de emergencias
radiografias anteroposterior (AP) y lateral de columna cervical que permitan
visualizar las siete vértebras cervicales para diagnosticar lesion de la
columna a este nivel, radiografia AP de pelvis; radiografia AP de torax.
Otros examenes radiograficos o ultrasonograficos estaran propiciados por

los signos y sintomas que el paciente presente.

2.6.- TRATAMIENTO DEL TCE EN CUIDADOS INTENSIVOS (UCI)

Todas las recomendaciones actuales referidas al manejo del TCE estan de
acuerdo en ingresar en UCI a todos los pacientes coﬁ GCS <9 puntos y a los
intervenidos de una LOE, independientemente de su nivel de conciencia. La
discrepancia, fruto, en general, de la diversidad de recursos asistenciales,
surge en torno al TCE moderado y al que hemos denominado

potencialmente grave.

Una vez superadas las causas de muerte precoz (primeras horas), el TCE
tiene dos enemigos para su supervivencia: La hipertension intracraneal y el
fracaso multiorganico, consecuencia de respuesta inflamatoria sistémica
excesiva y/o sepsis. Por ello, en este apartado solo nos dedicaremos

al manejo de la hipertension endocraneal, y mas brevemente a las
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2.7.-

complicaciones infecciosas y desordenes electroliticos. Aunque el TCE
como paradigma de enfermo crifico puede y, de hecho, sufre muchas de las
complicaciones comunes a cuaqu_xi_er otro paciente severamente enfermo, su
diagnéstico y tratamiento no difiere a las de otros pacientes criticos, por lo

que no nos detendremos en su comentario.

HIPERTENSION ENDOCRANEAL

Posiblemente no haya existido en la historia de la medicina una polémica, a
la vez tan considerable y estéril, como la surgida y todavia lamentablemente
presente sobre si la monitorizacion de la PIC mejora el prondstico del
TCE. Seria igual que preguntarnos si la capnografia mejora el pronodstico
del paciente con tromboembolismo pulmonar. Por supuesto ninguna
monitorizacion, per se, mejora el resultado de un proceso patolégico; lo que
verdaderamente puede mejorar el pronodstico es la decision terapéutica
guiada por la informacion fisiopatoldgica que ofrece la monitorizacion. Asi
pues el registro continuo de la PIC es una fuente valiosa de informacién de
los cambios en la dindmica intracraneal y una importante guia para una
terapéutica racional. Por otra parte hay que tener en cuenta dos hechos, el
primero de que no disponemos de signos o sintomas clinicos de HEC que

nos indiquen quienes padecen, van a padecer y en que cuantia HEC. Estos
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signés (cefaleas, bradicardia, somnolencia, etc), son tardios y demasiado
imprecisos. El segundo hecho es que las medidas empleadas en el control de
la PIC como mas tarde se expone no carecen de efectos adversos, por lo que
su uso indiscriminado y empirico puede acarrear en ocasiones mas
problemas que beneficios. Aunque la TAC predice bastante bien el
porcentaje de HEC segin el tipo de lesion no nos indica que paciente
individualmente la padecera y, por otro lado, hasta un 13% de TCE sin
lesiones visibles en la TAC presentan HEC. Como conclusion podemos
afirmar tras mas de 20 afios de monitorizacion de la PIC que: 1) la HEC
incontrolada es la primera causa de muerte de cualquier tipo de TCE; 2) que
los resultados funcionales empeoran de acuerdo a las cifras de PIC y
duracion de la HEC; 3) la incidencia de HEC en el TCE alcanza el 70%,
siendo mas frecuente en los pacientes con LOE intervenidas o no y en
aquellos con lesiones difusas que muestran desplazamiento del eje medio; 5)
que la monitorizacion de la PIC es el tnico método actual que nos muestra
que paciente tiene HEC, en que cuantia y cual es su respuesta a las medidas

terapéuticas.

T

Existe consenso casi unanime en que deben ser monitorizados todos los TCE
con GCS < 9 puntos. La opinion del neurocirujano debe marcar qué otros

TCE con GCS > 8 puntos deberian ser monitorizados.
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El método ideal de registro de la PIC incluiria como caracteristicas facilidad
de insercion; escasa invasividad; ausencia de infeccion y hemorragia;
exactitud y fiabilidad; posibilidad de recalibracién in vivo; estabilidad,
posibilidad de drenar liquido cefalorraquideo LCR; y bajo
coste. Lamentablemente el mercado no ofrece, en la actualidad, ningin
sistema que retna todas las caracteristicas expuestas, por lo que se han
desarrollado diversos métodos (hidrostaticos, fibrodpticos, neumaticos,
microsensores, etc), que miden la PIC en distintos compartimentos (sistema
ventricular, espacio subaracnoideo, epidural, parénquima cerebral, etc),
habiéndose generado otra extensa polémica sobre donde medir la PIC y con

queé método.

Conoctendo que soélo la monitorizacion de la PIC permite afirmar con
exactitud sobre la existencia o0 no de HEC, y solo de ella obtenemos
informacién sobre la respuesta de Ia PIC a la accién de los farmacos, la
tecnologia actual nos brinda otros datos que junto a la PIC nos permitiran
individualizar y hacer mas perfecto el tratamiento de la HEC. Estos datos
provendran de la TAC, que nos indicara si la lesién es predominantemente
focal o difusa, del porcentaje de saturacion de la hemoglobina de la sangre
extraida del bulbo de la vena yugular interna (SJO2) que nos informara

indirectamente del metabolismo cerebral y finalmente el Doppler

30



Transcraneal (DTC) que manifestara la velocidad de flujo de las arterias del
poligono de Willis y el estado de las resistencias cerebrovasculares. La
importancia de estos sistemas de neuromonitorizacion justifica que los
tratemos con mas amplitud en otro apartado, y solamente haremos referencia
a los datos que aportan para la toma de decision en el tratamiento de la

HEC.

Anteriormente se indicoé que la HEC es la lesion secundaria mas grave y
frecuente del TCE, y que ejercia su efecto nocivo creando cuiias de presion
que provocan herniacion cerebral y produciéndo isquemia cerebral global
por caida de la PPC. Por tanto los objetivos del tratamiento de la PPC son
dos; normalizar la PIC y mantener la PPC por encima del umbral de
isquemia. Aunque la PIC normal debe ser inferior a 10 mmHg medida a
nivel del agujero de Monroe en decubito dorsal, y sin medidas
farmacologicas o mecanicas que disminuyan su valor, se admite
ampliamente que debe iniciarse el tratamiento especifico de la PIC cuando
ésta exceda los 20 mmHg con el craneo cerrado o cuando supere los 15
mmHg con el craneo abierto durante 20 minutos. Asimismo, debe
instaurarse un tratamiento activo cuando a pesar de valores basales de PIC
normales se registren ondas A o B de Lundberg indicativas de mala

distensibilidad cerebral y de valores inadecuados de PPC.
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Previamente a la descripcion de las terapéuticas especificas para los
objetivos enunciados, existen una seriec de medidas generales (tabla
5) dirigidas a conseguir estabilidad hemodinamica, normalidad en el medio
interno, aporte adecuado de los nutrientes basicos para el encéfalo y
disminucion de los requerimientos de oxigeno cerebral, los cuales evitan
ascensos de Ia PIC y, en ocasiones, controlan elevaciones moderadas de

ésta.

Fundamentalmente, en el TCE la HEC se produce por alguno o la suma de
estos tres mecanismos: 1) Presencia de masa que ocupan espacio
(hematomas, contusiones, etc); 2) Aumento del volumen sanguineo
intravascular (hiperemia activa o pasiva); 3) Aumento del espacio intra o
extravascular (edemas, hinchazon, etc). Numerosos medios fisicos y
agentes farmacologicos, que interfieren con los mecanismos etiopatogénicos
sefialados, han sido propuestos para controlar la PIC muchos de los cuales
no han pasado de ser medidas heroicas, o ser utilizadas como la
dihidroergotamina casi exclusivamente por el “protocolo de Lund” (31) o
bien ser empleadas como coadyuvantes a las medidas actualmente

recomendadas.
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Tabla 3.
Medidas generales de tratamiento del
TCE grave
*Posicion de la cabeza a 30° sobre el
plano horizontal
* Analgesia eficaz
*Normotermia
*Pa02 > 70 mmHg
*Normocapnia
*Presion arterial media >90 mmHg
*Euvolemia
*Hemoglobina >10 gr/dl
*Osmolaridad plasmatica > 290 mOsm
*Glucemia < 200 mg/dl
*Profilaxis de convulsiones precoces

Una vez comprobado que el sistema de monitorizacion funciona
correctamente; que las medidas generales han sido adecuadamente
empleadas; y las lesiones que ocupan espacio han sido evacuadas. Sila PPC
es inferior a 70 mmHg trataremos de alcanzar o rebasar este nivel
manipulando la PAM, fundamentalmente mediante expansion del volumen
intravascular hasta que Ia PPC se situe en 70 mmHg o la presion venosa
central (PVC) sea > 14 cm H,O y/o una presion capilar pulmonar de 12-14
mmHg. La expansion de volumen se inducira con soluciones fisiologicas de
Na', o cuando ¢l Na plasmético es inferior a 145 mEq/l con infusiones
repetidas de Na* al 3% (100 cc) en 15 minutos que son eficaces en aumentar
la PAM, al tiempo que reducen la PIC (33). Cuando no se consigue una PPC

en los valores deseados con aumento de volumen, se emplearan agentes
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vasoactivos. En general se prefiere la fenilefrina en las escuelas
anglosajonas, mientras que en nuestro pais, la Dopamina y/o Epinefrina son

las mas usadas a este fin.

Si después de conseguir mantener la PPC >70 mmHg, la PIC prosigue
elevada el drenaje de LCR es el segundo paso, si disponemos de un catéter
insertado en el ventriculo. Es preciso recordar que los valores registrados de
PIC durante la fase en que el catéter esta abierto no son fiables. Si no
disponemos de ventriculostomia o el drenaje de LCR es insuficiente para
normalizar la PIC la actuacién inmediata es el empleo de manitol al 20%. A
pesar de ocupar un lugar predominante desde hace mas de 30 afios en el
tratamiento de la HEC, todavia se discute su mecanismo basico de accion a
nivel cerebral. Actualmente se piensa que el efecto del manitol es multiple,
siendo su mecanismo inicial hemodinémicb (aumento de la PAM vy
disminucién de la viscosidad sanguinea), que de acuerdo con Rosner et al.
(34) provocaria una vasoconstriccion refleja de los vasos cerebrales con el
consiguiente descenso del volumen sanguineo cerebral y, con ello, de la
PIC. De hecho cuando se administra en bolus o en tiempo inferior a los 15
minutos, hay una caida significativa de la PIC antes de que su efecto,
clasico, osmotico se haya producido. Este efecto hemodinamico como
Muizelaar et al. (35) demostraron es mas eficiente cuando la PPC es inferior

a 60 mmHg cuando los vasos cerebrales estan en maxima dilatacion. Al
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contrario del resultado hemodinamico que es inmediato, el efecto osmotico
del manitol se produce a los 10 minutos alcanzando su méxima accion

alrededor de los 20 minutos.

Aunque la hiperventilacion (HV) es un método muy difundido para reducir
la HEC por su facilidad de realizacion y rapidez en conseguir resultados, en
fechas recientes se ha cuestionado la bondad de su uso terapéutico, dado que
su efecto terapéutico mediado por vasoconstriccion cerebral y consiguiente
reduccion del volumen sanguineo cerebral, podria tener como efecto adverso
la génesis o incremento de lesiones cerebrales isquémicas. La
vasoconstriccion cerebral se produciria por descenso de los hidrogeniones
(potentes relajantes del musculo liso vascular cerebral) del liquido
extracelular que rodea la vasculatura cerebral (38). Para obviar posible
efecto adverso de la HV, se recomienda su empleo conociendo
indirectamente el metabolismo cerebral mediante los valores de la SJO2. A
esta forma de empleo de la HV se le conoce con el término de
“hiperventilacidon optimizada”, ya que manteniendo la SJO2 en valores

superiores a 55% evitamos el riesgo de isquemia cerebral (39).

El ultimo paso en las medidas convencionales de tratamiento de la HEC o
constituye el empleo de los barbitaricos a altas dosis (BAD), los cuales han

demostrado en un ensayo aleatorio (40) que reducen la PIC en un tercio de
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los pacientes con HEC refractaria a los anteriores pasos descritos, y en otros
estudios (38), que mejoran el prondstico en el grupo de pacientes (10-18%)

que no responden a las anteriores medidas.
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CAPITULO 1

OBJETIVOS E HIPOTESIS DE LA INVESTIGACION

.3.1.- OBJETIVO GENERAL

Determinar los principales factores asociados a la mortalidad de
los pacientes mayores de 15 afios con traumatismo
craneoencefalico sin lesiones asociadas atendidos en el Hospital

Hipélito Unanue de Tacna en el periodo de 2001 — 2005.

3.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer la frecuencia del traumatismo craneoencefalico sin
lesiones asociadas en pacientes mayores de 15 afios en el
Hospital Hipolito Unanue de Tacna en el periodo de 2001-
2005.

Determinar la tasa de mortalidad del traumatismo craneo
encefélico sin lesiones asociadas en los pacientes mayores de
15 afios del Hospital Hipoélito Unanue de Tacna en el periodo
de 2001-2005.

Identificar las principales caracteristicas epidemioldgicas de los

pacientes mayores de 15 afios con traumatismo
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craneoencefalico sin lesiones asociadas en el Hospital Hipolito
Unanue de Tacna.

o Identificar los principales factores clinicos y epidemioldgicos
asociados a la mortalidad de los pacientes mayores de 15 afios
con traumatismo craneoencefalico sin lesiones asociadas en el

Hospital Hipolito Unanue de Tacna.

3.3.- HIPOTESIS

“Factores clinicos y epidemiologicos tales como: el sexo y la edad de
los pacientes, la causa del accidente, presencia de lesion anatomica,
presencia de fractura craneal con hundimiento, el edema cerebral, la
hemorragia subaracnoidea, el hematoma subdural, la severidad del
TEC, la puntuacion de Glasgow <6; presencia de shock, la necesidad
de apoyo ventilatorio y la realizacion de reanimacion cardiopulmonar,
nivel de conciencia al ingreso, estan asociados al incremento de la
mortalidad de los pacientes mayores de 15 afios con traumatismo
craneoencefalico sin lesiones asociadas atendidos en el Hospital

Hipolito Unanue de Tacna”.
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CAPITULO IV
METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

4.1.- DISENO DEL ESTUDIO

El presente Estudio es de tipo Retrospectivo, Analitico de casos y

controles.

e Retrospectivo: se recolecté informacion de las historias clinicas de
los pacientes mayores de 15 afios atendidos en el Hospital Hipolito
Unanue de Tacna durante el periodo 2001-2005.

e Analitico de Casos y Controles: se analizaron los informacion
obtenida los pacientes mayores de 15 con TCE hospitalizadas en el
Hospital Hipdlito Unanue de Tacna, el estudio dividi6 a los pacientes
en dos grupos: un grupo conformado por aquellos pacientes que
fallecieron durante su hospitalizacion, este grupo de 'pacientes fueron
los casos y los demas pacientes recuperados que fueron dados de alta

conformaron el grupo control.

4.2.- RECOLECCION DE LOS DATOS
Luego de las coordinaciones necesarias para obtener el acceso a la

informacion de las historias clinicas con la Direccion de Hospital y Jefatura
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del Servicio de Estadistica del Hospital Hipolito Unanue de Tacna, se

procedi6 al desarrollo del presente trabajo de investigacion.

La seleccion de los pacientes se realizo mediante revision del Libro de Altas
del Servicio de Cirugia y la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), de donde
se obtuvieron los nombres y nimeros de las historias clinicas de los
pacientes mayores de 15 afios hospitalizados por traumatismo craneo
encefalico sin lesiones asociadas en el Hospital Hipolito Unanue de Tacna

en el periodo de 2001-2005.

Luego fueron cotejados en el Departamento de Estadistica, solicitandose las
historias clinicas de los pacientes y solo se seleccionaron a los pacientes con
traumatismo craneal puro, descartandose los casos asociados a lesiones de
otros drganos vitales (traumatismo toraxico, abdominal, otro). Se llen6 una
ficha de recoleccion de informacion por cada paciente que ingresé al estudio

(Ver anexo No 1)
4.3.- ANALISIS DE INFORMACION

La informacion obtenida de las historias clinicas respectivamente ordenadas

y tabuladas, nos permiti¢ construir una base de datos usando el programa
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Excel XP de Windows edicion 2003. Para el analisis de la informacion de
los casos y controles se utilizo el Software estadistico SPSS v. 12.0, y se
procedié a realizar el analisis estadistico respectivo utilizando pruebas como
el Odds Ratio (O.R.) para determinar el grado de proteccion o riesgo de
muerte que presentaba cada variable de estudio al comparar los casos y
controles, el Intervalo de confianza del 95%, el indice de confiabilidad
considerado para nuestra investigacion fue >95% (p<0.05), ademas de otras
pruebas como el promedio, desviacion estandar, asimismo maximos y

minimos, estas ultimas para el analisis de las edades de los pacientes.
4.4.- POBLACION, CASOS Y CONTROLES

La poblacion quedd conforrhada por todos los pacientes mayores de 15 afios
hospitalizados con el diagnostico de traumatismo craneoencefalico sin
Iesiones asociadaé, atendidos en el servicio de Emergencia, la Unidad de
Cuidados Intensivos y/o servicio de Neurocirugia del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna durante el periodo comprendido entre los afios 2001 -

2005.

Durante los afios 2001-2005 se reportaron 159 pacientes mayores de 15 afios

con el diagnostico de Traumatismo Craneoencefalico sin lesiones asociadas
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en el Hospital Hipolito Unanue de Tacna. Del total de pacientes, se
seleccionaron en forma aleatoria a 100 pacientes que cumplieron los
criterios de inclusién. Y luego, se dividieron en dos grupos: el Grupo de
Casos quedd conformado por 20 pacientes quienes fallecieron durante su
hospitalizacion, y el grupo Control quedo conformado por 80 pacientes
dados de alta en estado de recuperacion. Finalmente la relacion de casos y

controles fue de 01 caso por cada 04 controles (20 casos / 80 controles)

4.5.- CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron en este estudio a los pacientes que cumplan con los siguientes
criterios:
e  Pacientes con traumatismo craneoencefalico sin lesion de otros
oOrganos vitales asociados.
e  Pacientes mayores de 15 afios.
e  Ambos sexos
e  Pacientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos y en
el Servicio de Cirugia durante el periodo de estudio
e  Grupo de casos: pacientes fallecidos durante su hospitalizacion.

e Grupo Control: pacientes recuperados dados de alta.
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4.6.- CRITERIOS DE EXCLUSION

e  Paciente con lesion asociada de otros 6rganos vitgles (traumatismo
toraxico, abdominal, y/u otro).

¢ Pacientes menores de 15 afios

e  Pacientes que fueron trasladados de otros centros hospitalarios.

e  Ausencia de historias clinicas en el archivo del Hospital.

4.7.- VARIABLES DEL ESTUDIO

4.7.1 VARIABLE DEPENDIENTE

Como variable dependiente se consider6 la mortalidad y/o
“desenlace intrahospitalario” de los pacientes, es decir si el

paciente sobrevivié o murié durante su hospitalizacion.

4.7.2 VARIABLES INDEPENDIENTES

Se consideraran los posibles factores asociados a la mortalidad, que
pudieran aumentar el riesgo de muerte como son: la edad, el sexo,
la causa del TCE, la puntuacion de la Escala de Glasgow al ingreso,
nivel - de conciencia, presencia de hallazgos tomogréficos,

necesidad de intubacion y de resucitacién cardiopulmonar, la
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asistencia de la ventilacion, considerados en su conjunto como

factores.

4.8.- OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE TIPO | ESCALA INDECADORES FUENTE
T . o . Historia
Edad Cuantitativo | Discontinuo N afios cumplidos clinica
Sexo Cualitativo Nominal MascuI.mo Hlstgna
Femenino clinica
Despierto
. . ) Somnoliento N
Nivel de conciencia | ¢ pigative | Ordinat Obnubilado Historia
al ingreso S clinica
] opor
Coma
Accidente de transito
. . Caida . Historia
Etiologia delesion | Cualitativo Nominal Agresion fisica .
. . clinica
Accidente deportivo
Otro
. ‘ <60 min P
Evolu_cxon . Cuantitativo | Discontinuo 60 a 180 min Hl,St(.ma
prehospitalaria - clinica
>180 min
Severidad del TCE Leve (Glasgow 14-15) Historia
(Escala de Cualitativo Ordinal Moderado (Glasgow 9-13) clinica
Glasgow) Severo (Glasgow <9)
Complicaciones T . Si Historia
asociadas Cualitativo Nominal No clinica
Presencia d,e lesion Cualitativo Nominal Si }h§t9na
tomogréfica No clinica
Necemdqd de ) Cualitativo Nominal Si H1§t(_)na
apoyo ventilatorio No. clinica
Estadia hospitalaria | Cuantitativo { Discontinuo | Numero de dias I;Iiis::;;a
Evolucién Cualitativo Nominal Favorable H1§t9na
Desfavorable clinica
Mortalidad | Cualitativo | Nominal St Historia
No clinica
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CAPITULO V

RESULTADOS

CUADRON° 01
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU FRECUENCIA
POR SEXO Y ESTADO CLINICO EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001-2005

ESTADO CLINICO AL ALTA
SE TOTAL
X0 RECUPERADOS FALLECIDOS
N° % N° % N° %
MASCULINO 103 64.8% 21 13.2% 124 78.0%
FEMENINO 32 20.1% 3 1.9% 35 22.0%
TOTAL 135 84.9% 24 15.1% 158 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipélito
Unanue de Tacna de los afios 2001, - 2005

El cuadro N° 01 nos presenta la distribucion del total de los pacientes con
Traumatismo Encéfalo craneal (TCE), segun su frecuencia por sexo y estado
clinico al momento del alta, desde el afio 2001 hasta el 2005. En total fueron 159
pacientes diagnosticados con TCE. Observamos que el 22% fueron pacientes de
sexo femenino y el 78% masculino, mostrando un predominio de esta patologia en
los varones, con una relacién de 4 varones por cada mujer. La tasa de mortalidad
en pacientes mayores de 15 afios con TCE fue del 15.1% durante los cinco afios

de estudio, predominando el sexo masculino.
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GRAFICO N° 01

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU FRECUENCIA
POR SEXO Y ESTADO CLINICO EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001-2005
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FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipélito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 02

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SEXO Y RIESGO DE

MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

SEXO CASOS CONTROLES

O.R. 1.C. 95% P
N° % N° %
MASCULINO 19 95.0% 56 70.0% 8.14 1.03 6434 <0.05
FEMENINO 1 5.0% 24 30.0% 0.12 002 097 <0.05
TOTAL 20. 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos € historias Clinicas del Hospital Hip6lito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

El cuadro nos muestra el riesgo de muerte asociado al sexo de los pacientes que
integran el presente estudio. En total fueron seleccionados 20 pacientes que fueron
denominados los casos y 80 pacientes controles. Observamos que los pacientes de
sexo masculino aumentaron el riesgo de muerte en mas de 8 veces (OR=8.14),
mientras que las pacientes mujeres se mostraron como factor de proteccion

(OR=0.12), ambos resultados fueron estadisticamente significativas (p<0.05).
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GRAFICO N° 02

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU SEXO EN

EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recolecciéon de Datos e historias Clinicas del Hospital Hip6lito

Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 03

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN EDAD Y RIESGO DE

MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

(Eagﬁ:)) CASOS CONTROLES OR. L.C. 95% P
N° % N° %

<21 1 5.0% 6 7.5% 065 007 572 >0.05
21-40 3 15.0% 53 66.3% 009 002 0.33 <0.00005
41-60 7 35.0% 12 15.0% 305 101 921 <0.05
61-80 5 25.0% 6 7.5% 4.11 111 1524 <0.05

>80 4 20.0% 3 3.8% 642 131 3149 <0.05
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

Casos Controles
Promedio 54.4 35.4
Desviacidn estdndar 20.6 13.3
Moaximo 83 62
Minimo 23 19

El promedio de edad del grupo de casos fue 54.4 afios, mientras que el promedio
del grupo control fue 35.4 afios. El 80% de los casos eran mayores de 41 afios,
comparado con el 73.8% de los controles que eran menores de 40 afios. Se
encontré que ser menor de 40 afios es un factor de proteccién, reduciendo el
riesgo de muerte de manera considerable (OR=0.09), mientras que los pacientes
mayores de 41 afios presentaron mayor riesgo de morir por Traumatismo

Craneoencefalico (OR=3.05 hasta 6.42), resultados que fueron muy significativos.
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GRAFICO N° 03

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU EDAD EN

EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 — 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 04

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN TIEMPO DE
EVOLUCION Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005

EVOLUCION
PREHOSPITALARIA cAsos CONTROLES O.R. 1.C. 95% P
(minutos) N° % N° %
<60 14 70.0% 43 53.8% 2.01 070 5675 >0.05
61-180 5 25.0% 29 36.3% 059 019 178 >0.05
>180 1 5.0% 4 5.0% 100 011 947 >0.05
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccién de datos e historias Clinicas del Hospital Hipo6lito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

El cuadro N° 04 nos muestra la frecuencia de los pacientes segun el tiempo de
evolucion antes de ser atendido en el hospital de referencia. El 70% de los casos
fueron llevados al centro hospitalario antes de los 60 minutos, comparado con el
53% de los controles. Al realizar el analisis estadistico, no se ha podido demostrar
que el tiempo de evolucion pre-hospitalario sea un factor asociado a la muerte de

los pacientes con TCE (p<0.05).
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‘GRAFICO N° 04

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN EL TIEMPO DE
EVOLUCION EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccién de datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipélito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 05

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN ETIOLOGIA Y

RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005

CASOS CONTROLES

ETIOLOGIA O.R. I.C. 95% P
N° % N° %
Accidente de
transito 17 85.0% 43 53.8% 4.88 132 17986 <0.05
Caidas 2 10.0% 26 32.5% 0.23 0.05 1.07 <0.05
Agresion fisica 1 5.0% 11 13.8% 0.33 0.04 272 >005
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2003

La causa principal de TCE fueron los accidentes de transito, representando el 60%

de todos los pacientes en general, el 85% para los casos y el 53% para los

controles, seguido de las caidas y las agresiones fisicas. Cuando la causa del TCE

fueron los accidentes de transito, los pacientes mostraron un riesgo de muerte de

hasta 5 veces mas (OR=4.88, p<0.05), mientras que las caidas y agresiones fisicas

se mostraron como factor de proteccion de muerte por TCE (OR=0.23 y 0.33

respectivamente).
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GRAFICO N° 05

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN ETIOLOGIA Y
RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 06

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN NIVEL DE
CONCIENCIA AL INGRESO Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL
HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

Ccl\)l:\\llcgléhll)gm CASOS CONTROLES OR. 1.C. 95% p
N° % N° %

Despierto 1 5.0% 2 2.5% 2.05 0.18 2384 >0.05
Somnoliento 1 5.0% 7 8.8% 0.55 0.06 474 >0.05
Obnubilado 1 5.0% 62 77.5% 0.02 0.00 0.12 <0.0005
Sopor 17 85.0% 9 11.3% 4470 10.92 183.068 <0.0005
Coma 0 0.0% 0 0.0%
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

El cuadro N° 06 nos muestra que el 85% de los casos estaban en sopor al
momento de ingreso al centro hospitalario, a diferencia de los controles quienes se
presentaban obnubilados en el 77.5% de los pacientes. El cuadro nos muestra que
presentar un nivel de conciencia de sopor al momento del ingreso, aumenta el
riesgo de muerte en mas de 40 veces (OR=44.7, p<0.0005), mientras que estar

obnubilado disminuye el riesgo de muerte (OR=0.02, p<0.0005),
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GRAFICO N° 06

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU NIVEL DE
CONCIENCIA AL INGRESO EN EL HOSPITAL HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccidn de Datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 07

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN GRADO DEL TCE Y RIESGO

DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

GRI;%%*DEL CASOS CONTROLES OR. 1.C. 95% p
N° % N® %
LEVE 1 5.0% 2 2.5% 2.05 0.18 23.84 >0.05
MODERADO 2 10.0% 65 81.3% 0.03 0.01 0.12 <0.0005
SEVERO 17 85.0% 13 16.3% 2921 7.47 11420 <0.0005
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

TCE* = Traumatismo encéfalo craneal segiin 1a Escala de Glasgow

Segin la escala de Glasgow el 85% de los casos presentaron traumatismo

Encéfalocraneal de grado severo a diferencia del 81.3% de los controles quienes

presentaron traumatismo Encéfalocraneal moderado. Los pacientes diagnosticados

con TCE moderado presentaron un riesgo de muerte mucho menor (OR=0.03,

p<0.0005), en comparacion de aquellos pacientes con TCE severo, quienes

presentaron la posibilidad de morir cercano a 30 veces mas (OR=29.2, p<0.0005).

No se encontrd asociacion estadistica entre presentar TCE leve y el riesgo de

muerte (p>0.05).
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GRAFICO N° 07

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES SEGUN GRADO DEL TCE EN EL

HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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TCE* = Traumatismo encéfalo craneal segin la Escala de Glasgow

FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos ¢ historias Clinicas del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 08

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN COMPLICACIONES
ASOCIADAS Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

COI\Aﬂgélg&%fSNES CASOS CONTROLES O.R. 1.C. 95% P
N° % N° %
Si 12 60.0% 9 11.3% 11.83 3.82 36.70 <0.0005
NO 8 40.0% 71 88.8% 0.08 003 026 <0.0005
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hip6lito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

El 60% de los casos presentaron algiin tipo de complicacién durante el tiempo de
hospitalizacion, como ejemplos: Fractura de Columna cervical, Hipotension
arterial, convulsiones, entre otros. En comparacion, solo el 11.3% de los controles
presentaron estas complicaciones. Se demostrd que presentar alguna complicacion
asociada al TCE aumenta el riesgo de muerte hasta 11 veces mas (OR=11.3,
p<0.0005), y la ausencia de complicaciones es un factor de proteccion (OR=0.08,

p<0.0005), ambos resultados fueron altamente significativos.
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GRAFICO N° 08

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN LAS
COMPLICACIONES ASOCIADAS EN EL HOSPITAL HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recolecciéon de Datos e historias Clinicas del Hospital Hip6lito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 09

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN LAS LESIONES POR
TAC Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005

LESION

CONFIRMADA CAsos CONTROLES 4 p  Ic.95% p
POR TAC* N° % Ne %
Si 7 35.0% 12 15.0% 3.05 1.01 9.21 <0.05
NO 13 65.0% 68 85.0% 0.33 0.11 0.99 <0.05
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

TAC* = Tomografia axial computarizada

FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005

Solo diecinueve (19) pacientes que integraron el estudio, entre casos y controles,
presentaron lesion anatomica confirmada con Tomografia axial computarizada
(TAC), representando el 35% de los casos versus el 15% de los controles. El resto
de pacientes no presentaban lesion por TAC o no contaban con este examen
auxiliar. Los pacientes que presentaron lesion confirmada por TAC presentaron

un mayor riesgo de muerte (OR=3.05, p<0.05).
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GRAFICO N° 09

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN LAS LESIONES
CONFIRMADAS POR TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA EN EL HOSPITAL

HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hip6lito
Unanue de Tacta de los afios 2001 - 2005
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CUADRO N° 10

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN NECESIDAD DE
APOYO VENTILATORIO Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL -
HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

NECESIDAD DE CASOS CONTROLES

APOYO O.R. I.C.95% P
VENTILATORIO N° % Ne %
Sl 6 30.0% 3 3.8% 11.00 246 4922 <0.0005
NO 14 70.0% 73 91.3% 0.22 0.07 077 <0.0005
TOTAL 20 100.0% 80 100.0%

FUENTE:; Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los aftos 2001 - 2005

El 30% de los casos necesitaron de medidas de apoyo ventilatorio durante su
hospitalizacidn, como fueron la intubacion endotraqueal y/o ventilacién mecanica.
En comparacion a solo el 3.8% de los controles. La necesidad de medidas de
apoyo ventilatorio aumento el riesgo de muerte hasta en 11 veces (OR=11.0,
p<0.0005), a diferencia de aquellos pacientes que no necesitaron apoyo

presentando un riesgo mucho menor (OR=0.2, p<0.0005),
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GRAFICO N° 10

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN SU
NECESIDAD DE APOYO VENTILATORIO EN EL HOSPITAL HIPOLITO

UNANUE DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipélito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 20035
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CUADRO N’ 11

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN TIEMPO DE
HOSPITALIZACION Y RIESGO DE MUERTE EN EL HOSPITAL

HIPOLITO UNANUE DE TACNA 2001 - 2005

HOSPITALIZACION CASOS CONTROLES

Q,
(horas) - o . O.R.  IC.95% P
<24 14 70.0% 9 11.3% 1841 565 ©59.99 <0.0005
24-72 5 25.0% 45 56.3% 0.26 0.09 0.78 <0.05
>72 1 5.0% 26 32.5% 0.11 0.01 086 <0.05
TOTAL 20 100.0% 80  100.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipolito
Unanue de Tacna de los aiios 2001 - 2005

El cuadro N° 11 nos presenta la frecuencia de pacientes segun el tiempo de
hospitalizacion. El 70% de los casos estuvieron menos de 24 h., a diferencia del
89% de los controles quienes tuvieron un tiempo de hospitalizacion mayor a 24 h.,
aquellos pacientes que estuvieron hospitalizados menos de 24 h. presentaron un
mayor riesgo de muerte (OR=18.4, p<0.0005), mientras que los demas pacientes

presentaron un riesgo mucho menor (OR=0.11 a 0.26, p<0.05).
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CUADRO N°11

RIESGO DE MUERTE DE LOS PACIENTES CON TCE SEGUN EL TIEMPO DE
HOSPITALIZACION EN EL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE

DE TACNA 2001 - 2005
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FUENTE: Ficha de recoleccién de Datos e historias Clinicas del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna de los afios 2001 - 2005
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CAPITULO VI

DISCUSION
Para la realizacion del presente estudio se utilizé la base de datos obtenida de I
revision de los registros de Emergencia, UCI y Neurocirugia, e historia clinicas de
los pacientes seleccionados. Durante el periodo de estudio (2001 al 2005) se
reportaron 159 pacientes mayores de 15 afios hospitalizados por Traumatismo

Craneo encefalico (TCE).

De los 159 pacientes con TCE, 24 fallecieron en durante su hospitalizacion, de
estos se seleccionaron a 20 pacientes quienes conformaron nuestro grupo de
casos, y del resto de pacientes se seleccionaron a 80 quienes conformaron nuestro

grupo control. Obteniendo cuatro controles por cada caso.

El cuadro N° 01 nos presenta la distribucion de todos los pacientes con
Traumatismo craneoencefalico (159 pacientes). Mostrandonos un predominio de
esta patologia en los varones (78% eran de sexo masculino) con una relacion de 4
varones por cada mujer. Este dato se relaciona con los resultados reportados por
otros autores quienes confirman el predomino del sexo masculino respecto al

femenino en una relacion de 3:1 (4,5).
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Ademas el cuadro N° 01, nos presenta la tasa de mortalidad en los pacientes
mayores de 15 afios con TCE durante el periodo 2001-2005, que fue del 15.1%,
mostrando también una prevalencia en el sexo masculino. La tasa de mortalidad
encontrada en el presente estudio es relativamente baja comparada con otros
trabajos publicados que afirman una mortalidad de entre el 30% y 60% de los
pacientes con TCE, segun afirman debido a complicaciones neurologicas y extra-
neurologicas (4,5,39). Esta diferencia podria explicarse porque nuestro estudio
excluyd a aquellos pacientes con lesiones de 6rganos vitales asociados al TCE.
Otro estudio con pacientes sin complicaciones asociadas reporté una tasa de

mortalidad del 19.4% (40), cifra cercana a la encontrada en nuestra institucion.

El cuadro N°® 02 nos muestra que 75 pacientes de 100 (75%) fueron de sexo
masculino, dato similar a la literatura revisada quienes reportan un predominio de
hasta el 85% del sexo femenino sobre el femenino (16,23). Asimismo los
pacientes de sexo masculino aumentaron el riesgo de muerte en mas de 8 veces
(OR=8.14), mientras que el simple hecho de ser mujer representd un factor de
proteccion (OR=0.12), que disminuyé el riesgo de muerte de manera muy

importante, ambos resultados fueron estadisticamente significativas (p<0.05).

El promedio de edad del grupo de casos fue 54.4 afios (DE: 20.6), mientras que el

promedio del grupo control fue 35.4 afios (DE: 35.4). En general, el 63% de todos

68



los pacientes eran menores de 40 afios, resultado similar a lo reportado por la
literatura (16). Al analizar nuestros resultados segiin los grupos seleccionados,
encontramos que el 80% de los casos eran mayores de 41 afios, comparado con el
73.8% de los controles que eran menores de 40 afios. Se identificé que ser menor
de 40 afios es un factor de proteccion, reduciendo el riesgo de muerte de manera
considerable (OR=0.09), mientras que los pacientes mayores de 41 afios
presentaron mayor riesgo de muerte por Traumatismo Craneoencefalico
(OR=3.05 hasta 6.42). Lezcano Ortiz, en Cuba, reporta como factores pronosticos

de mortalidad edades por encima de 45 afios presentando Riesgo Relativo de 2.5

Q).

El cuadro N° 04 nos muestra que el 54% de los pacientes con TCE fueron traidos
desde el lugar del accidente hasta nuestro centro hospitalario, antes de una hora de
ocurrido el accidente. Los resultados fueron comparables entre el grupo de casos y
los controles, asi el 70% de los casos fueron llevados al centro hospitalario antes
de los 60 minutos, comparado con el 53% de los controles. Al realizar el analisis
estadistico, no se pudo demostrar que el tiempo de evolucion pre-hospitalario

fuera un factor asociado a la muerte de los pacientes con TCE (p>0.05).

La causa principal de los TCE fueron los accidentes de transito, siendo

responsable del 60% del total, seguido de las caidas y agresiones fisicas, con 28%
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y 12% respectivamente. Cifras similares a lo publicado por otros autores, quienes
aseguran que los accidentes automovilisticos son culpables de >70% de todos los
traumatismos craneales (23). Los accidentes de transito fueron la causa del 85%
de los TCE para el grupo de casos y el 53% para el grupo control. Cuando la
causa del TCE fueron los accidentes de transito, los pacientes mostraron un riesgo
de muerte de hasta 5 veces mas (OR=4.88, p<0.05), mientras que las caidas y
agresiones fisicas se mostraron como factor de proteccion de muerte por TCE

(OR=0.23 y 0.33 respectivamente).

El cuadro N° 06 nos muestra que la mayoria de pacientes (63%) se encontraba
obnubilado, y el 20% en sopor, al momento de ingresar al servicio de emergencia
de nuestro hospital. Al analizar los casos y controles encontramos que el 85% de
los casos estaban en sopor, a diferencia de los controles quienes se presentaban
obnubilados en el 77.5% de los pacientes. Luego del anilisis estadistico, podemos
afirmar que presentar un nivel de conciencia de sopor al momento del ingreso,
aumenta el riesgo de muerte en mas de 40 veces (OR=44.7), mientras que estar
obnubilado disminuye el riesgo de muerte (OR=0.02), resultados que fueron

estadisticamente muy significativos (p<0.0005).

En el cuadro No 07, la gravedad de los TCE fue clasificada segin la escala de

Glasgow y comparada con el riesgo de muerte. Encontramos que apenas el 3% de
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los pacientes fueron diagnosticados como TCE leve, mientras que el 67% de los
pacientes presentaron TCE mpderado y el 30% TCE severo. El 85% de los casos
presentaron TCE severo, a diferencia del 81.3% de los controles quienes
presentaron TCE moderado. El cuadro nos muestra que los pacientes
diagnosticados con TCE moderado presentaron un riesgo de muerte mucho menor
(OR=0.03), en comparacién de aquellos pacientes con TCE severo, quienes
presentaron la posibilidad de mas de 30 veces (OR=29.2). en nuestro estudio los
resultados mostrarian que presentar TCE leve aumentaria el riesgo de muerte
(OR=2.05), pero este no es un resultado concluyente por que no es
estadisticamente significativo (p>0.05). Los resultados encontrados en nuestro
estudio son similares a los descritos por otros autores como: Lezcano Ortiz, en
Cuba, quien reporta que la mortalidad por traumatismo craneoencefalico leve fue
de 0.12% y por traumatismo craneoencefalico moderado 53.71% (2), mostrando

un menor riesgo de muerte en los pacientes con TCE leve.

En el cuadro N° 08 presentamos que solo el 21% de los pacientes presentaron
algiin tipo de complicacion durante su hospitalizacion, tales como fractura de
columna cervical, hipotension arterial, convulsiones, entre otros. Cifra similar al
publicado por Gonzales (40) quien reporta una frecuencia del 28%. El cuadro
también nos muestra que el 60% de los casos y solo el 11.3% dé los controles

presentaron estas complicaciones. El analisis respectivo demostr6 que presentar

71



alguna complicacion asociada al TCE aumenta el riesgo de muerte hasta 11 veces
mas (OR=11.3), y la ausencia de complicaciones demostré ser un factor de
proteccion (OR=0.08), ambos resultados fueron altamente significativos

(p<0.0005).

El cuadro N° 09 nos presenta que solo diecinueve (19) pacientes que integraron el
estudio, entre casos y controles, presentaron lesion anatomica confirmada con
Tomografia axial computarizada (TAC), el resto de pacientes no presentaron
lesion anatomica confirmada por TAC o simplemente no se les practico este
examen. El cuadro también nos muestra, que los pacientes que presentaron lesion

confirmada por TAC presentaron un mayor riesgo de muerte (OR=3.05, p<0.05).

Apenas el 9% de todos los pacientes con TCE, necesitaron medidas de apoyo
ventilatorio, como fueron la intubacion endotraqueal y/o ventilacion mecanica
durante su hospitalizacion, mientras que en el 91% de los pacientes esto no fue
necesario. Al analizar esta variable por grupos de estudio, encontramos que el
30% de los casos necesitaron de medidas de apoyo ventilatorio, en comparacion a
solo el 3.8% de los controles. La necesidad de medidas de apoyo yentilatorio
aumento el riesgo de muerte hasta en 11 veces (OR=11.0), a diferencia de
aquellos pacientes que no necesitaron apoyo ventilatorio presentando un riesgo

mucho menor (OR=0.2), ambos resultados fueron muy significativos (p<0.0005).
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Duran y cols. reportaron que la probabilidad de fallecer se asoci6 con la necesidad
de apoyo ventilatorio (OR: 2.9), cifra que fue menor comparado a nuestros

resultados (4).

Finalmente el cuadro N° 11 nos presenta que el 50% de todos los pacientes
hospitalizados por TCE estuvieron hospitalizados entre 24 y 72 horas. El 70% de
los pacientes que fallecieron (casos) estuvieron hospitalizados menos de 24 h., a
diferencia del 89% de los controles quienes tuvieron un tiempo de hospitalizacion
mayor a 24 h. Estos resultados nos permiten afirmar que aquellos pacientes que
estuvieron hospitalizados menos de 24 h. presentaron un mayor riesgo de muerte
cercano a 20 veces mas (OR=18.4), este hallazgo se podrian explicar si
conociéramos la gravedad del TCE vy la existencia de complicaciones presentadas

durante la hospitalizacion de los pacientes.
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CAPITULO VII

CONCLUSIONES

PRIMERA

El 78% de los pacientes mayores de 15 afios con traumatismo craneo
encefalico sin lesiones asociadas en el Hospital Hipolito Unanue de Tacna
durante los afios 2001 — 2005 fueron de sexo masculino y el 22% de sexo
femenino, mostrando un predominio en los varones, con una relacion de 4

varones por cada mujer.

SEGUNDA
La tasa de mortalidad de los pacientes mayores de 15 afios con traumatismo
craneo encefalico sin lesiones asociadas fue 15.1% durante los cinco afios de

estudio.

TERCERA
El ser de sexo masculino aumento el riesgo de muerte OR=8.14, mientras
que el ser de sexo femenino disminuy6 el riesgo de muerte OR=0.12

(p<0.05).
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CUARTA
Ser menor de 40 afios es un factor de proteccion que reduce el riesgo de
muerte de OR=0.09, mientras que tener mas de 41 afios representa una

mayor riesgo de morir OR=3.05 hasta 6.42 (p<0.05).

QUINTA
No se puede demostrar que el tiempo de evolucidén pre-hospitalaria este

asociado a un mayor de riesgo de muerte (p>0.05).

SEXTA
Las causas principales de los Traumatismos Craneoencefalicos fueron los
accidentes de transito, seguido de las caidas y las agresiones fisicas. Los

pacientes que sufrieron TCE por un accidente de transito aumentaron el

riesgo de muerte OR=4.88 (p<0.05).

SETIMA
Los pacientes en estado de Sopor al ingreso aumentaron el riesgo de
muerte OR=44.7, mientras que aquellos en estado de Obnubilacion

disminuyeron el riesgo OR=0.02 (p<0.0005).
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OCTAVA
Los pacientes con TCE moderado presentaron un factor de proteccion

OR=0.03, y aquellos con TCE Severo aumentaron el riesgo de muerte

OR=29.2 (p<0.0005).

NOVENA
Presentar algn tipo de complicaciéon asociada al TCE, como fractura de
columna cervical, hipotension arterial, convulsiones, entre otros, aumento
el riesgo de muerte OR=11.3. Y la ausencia de estas complicaciones

redujo el riesgo de morir OR=0.08 (p<0.0005).

DECIMA

Los pacientes con TEC que presentaron lesion confirmada por tomografia

computarizada presentaron un mayor riesgo de muerte OR=3.05 (p<0.05).

DECIMO PRIMERA

Los pacientes que necesitaron de medidas de apoyo ventilatorio
aumentaron el riesgo de muerte OR=11.0, a diferencia de aquellos

pacientes que no lo necesitaron OR=0.2 (p<0.0005).
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CAPITULO VIII

RECOMENDACIONES

PRIMERA
Mejorar los protocolos de atencion a los pacientes con traumatismo craneo
encefalico, especialmente aquellos con mayor riesgo de muerte como son
los de sexo masculino, mayores de 40 afios, como consecuencia de
accidente de transito, los que requieran de apoyo ventilatorio. Implementar
protocolos que nos permita un mejor manejo de este grupo de pacientes,
brindando una atencion orientada a disminuir la frecuencia de muertes.

SEGUNDA
Desarrollar un estudio prospectivo adoptando las medidas terapéuticas
desarrolladas y verificar el beneficio de los resultados. Planteando
estrategias que nos permitan evitar y/o reducir los factores de riesgo
modificables identificados en el presente trabajo.

TERCERA
Realizar una capacitacion permanente tanto de los médicos, como de los
demas personales de salud, quienes son los encargados de tratar y manejar
a los pacientes con traumatismo craneo encefalico, tanto del servicio de
emergencia, del servicio de neurocirugia y de la unidad de cuidados

intensivos del Hospital Hipolito Unanue.
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ANEXOS

ANEXO 01

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

1.- DATOS GENERALES

{1) Nombres
(2)Edad _____ afios {3) Sexo 1M 2F
(4) Fecha Ingreso: ! /

2.- DEL INGRESO

{(5) Tiempo de evolucién pre-hospitalaria: horas
(6) Etiologia del TCE:

1.  Accidente automovilistico ()

2. Caidas )

3. Agresion fisica ()

4. Accidentes deportivos ()

5. Otro ()

(7) Sintomas y signos principales:

(8) Otros drganos vitales asociados 1. NO
2. 81 jcual?
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(9) Estado de Conciencia
1. Despierto
2. Somnoliento
3. Obnubilado
4. Sopor

5. Coma

(10) Grado del TEC (escala de Glasgow)
1. Leve 14-15 puntos
2. Moderado 9-13 puntos

3. Severo < de 8 puntos

)
)
)
)
)

()
)
)

(11) Necesidad de intubacion y/o VM 1.NO 2.8I ;razon?:
(12) Estancia en el Servicio de Emergencia
{13) Condicion al egreso del Servicio de Emergencia

1. Estable )

2. Inestable )

3. Fallecido ()

3.- DE LA HOSPITALIZACION (UCI-Neurocirugia)

(14) Lesion anatémica confirmada por tomografia craneal

horas

1. NO

2. 81 (Cual?:
(15) Complicaciones asociadas:

1.NO

2. 81 ;Cual?:

(16) Necesidad de Intubacién traqueal
1. NO
2. 81 ;razén?;
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(17) Necesidad de RCP y/o Ventilacion Mecanica
1.NO
2. 81 (razon?:

(18) Dias de Hospitalizacion en UCI

(19) Dias de Hospitalizacién en Neurocirugia

(20) Motivo de Egreso
1. Recuperado ()
2. Transferido )
3. Fallecido )
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