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RESUMEN

El trauma craneoencefalico es una patologia que existe desde el principio de la
humanidad. El trauma craneoencefalico constituye un importantisimo problema de salud
publica, sanitario, social y econdmico mas importante, debido a que sustrae de la
sociedad, sobre todo individuos en las edades mas utiles de la vida, origina terribles
secuelas fisicas y neuropsicoldgicas, y ocasiona un importante costo sanitario y social,
constituye la primera causa de muerte y discapacidad en individuos menores de 45 afios

en el mundo.

Se realiz6 un estudio Observacional, prospectivo, descriptivo y longitudinal, en 32
pacientes con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico grave, mayores de 16 afios
28 hombres y 4 mujeres, en edad productiva de entre 16 y 65 afios, con una media de 26
afos, se realiz6 muestreo no probabilistico de tipo discrecional, ingresados en la unidad
de terapia intensiva del Centenario Hospital Miguel Hidalgo, en el periodo de octubre 2012
a octubre 2013, en los que se observo los factores pronésticos de mortalidad identificados
fueron hipotensién arterial, hipoxemia, escala de coma de Glasgow menor de 5,infeccién

en su estancia hospitalaria.

Los resultados se hicieron con la ayuda del estudio estadistico SPSS no. 17, concluyendo
gue hace falta mas estudios que nos lleven a un protocolo uniforme del tratamiento y
seguimiento del paciente con este diagndstico asi como disminuir el tiempo de estancia
en Urgencias para evitar que se agrave el cuadro de lesion secundaria, mejorar las

acciones para identificar hipertension intracraneal.



ABSTRACT

Traumatic brain injury is a condition that has existed since the beginning of mankind.
Traumatic brain injury is a major problem in most major public, health, social and
economic health because it subtracts from the society, especially individuals in the most
useful years of life, causes terrible physical 2and neuropsychological secuelae, and brings
an important health and social cost is the leading cause of death and disability in

individuals under age 45 in the world.

An observational, prospective, longitudinal, descriptive study was conducted in 32 patients
with a diagnosis of severe head injury, 28 over 16 men and 4 women, working age
between 16 and 65 years, with a mean of 26 years, non-probability sampling conducted
discretionary admitted to the intensive care unit of the Hospital Centenial Miguel Hidalgo,
in the period from october 2012 to october 2013 in which the identified predictors of
mortality was observed were hypotension, hypoxemia, scale Glasgow coma less than 5,
infection in their hospital stay.

The results are made with the help of SPSS statistical study no. 17, concluding that we
need more studies that will lead to a uniform treatment and patient follow-up protocol with
this diagnosis as well as decrease the time spent in the ER to prevent the box secondary

injury from worsening, improve efforts to identify hypertension intracranial.



INTRODUCCION

El trauma craneoencefalico es una patologia que existe desde el principio de la
humanidad. EI hombre primitivo supo que el craneo era el 6rgano vital por excelencia, y
aungue bien protegido, el mas letalmente vulnerable. Por eso, buena parte de la tactica
guerrera de las antiguas civilizaciones se orienté a la creacién de armas para atacarlo y
de cascos para defenderlo. Posteriormente los diferentes tipos y mecanismos de lesion
han cambiado en relacién al desarrollo tecnolégico pues con el advenimiento de los
vehiculos de motor y el trafico desorbitado de nuestras ciudades y carreteras, este
padecimiento ha tenido incrementos exponenciales en nuestro siglo, lo cual nos ha
motivado a buscar medidas de prevencién, asi como nuevas y mejores opciones

terapéuticas en la atencion de estos pacientes.

En México son muchas las formas de TCE, las cuales no solo incluyen los accidentes de
transito o de trabajo que son las formas mas frecuentes en los paises desarrollados, sino
también el trauma craneoencefalico con armas corto contundentes (machete), corto
punzantes (cuchillo) y de fuego. El trauma craneoencefalico constituye por lo tanto un
importantisimo problema de salud publica, sanitario, social y econémico mas importantes,
debido a que sustrae de la sociedad, sobre todo individuos en las edades mas utiles de la
vida, origina terribles secuelas fisicas y neuropsicolégicas, y ocasiona un importante coste
sanitario y social, constituye la primera causa de muerte y discapacidad en individuos

menores de 45 afios en el mundo ¢?

Por tanto es responsable de mas afos de vida perdidos que las tres primeras causas de
muerte en su conjunto (enfermedad cardiaca, cancer e ictus); (3) lo que ha conllevado a
llamarlo la “Epidemia Silenciosa”. Digno de la mejor atencion por parte de los gobiernos,
de los cuerpos cientificos, de los Médicos Generales, Intensivistas y Neurocirujanos

donde la vida de un paciente depende de una atencion rapida y eficaz.

También ha convertido las Unidades de Cuidados Intensivos en el paradigma de la
patologia neuroldgica aguda, sufriendo en los dltimos 25 afios, cambios y avances en el

manejo de esta entidad patolégica.



l.- MARCO TEORICO

1.1.- Epidemiologia e incidencia del traumatismo craneoencefalico

La tasa de incidencia global del TCE es aproximadamente de 200 x 100 000 habitantes;
500,000 personas se hospitalizan anualmente en EUA con diagnostico de este; entre 11-
12 millones de EU y europeos sufren incapacidad. 60% leves, 20% moderados, 20%

graves. @

En Ibero—América la incidencia de TCE es de 200 a 400 por cada 100 000 habitantes por
afo, relacion hombre/mujer de 3:2; grupo de edad 15 - 30 afios, la tasa de mortalidad
oscila entre 11 a 16 por 100 000 habitantes por afio .

Los traumatismos graves representan una mortalidad elevada y los pacientes que

G4 Los

sobreviven a ellos, pueden presentar secuelas incapacitante permanentes.
efectos persistentes de la independientemente de su gravedad, es evitar lesiones
cerebrales secundarias e identificar anomalias intracraneales que precisen cirugia
urgente. La recogida calificada y la transportacion asistida, la inmovilizacion y la
reanimacion inicial, al menos basica, son tan esenciales para el prondstico, como las

manos y mentes expertas al mas alto nivel de la cadena de atencién. ©

La incidencia en Estados Unidos del TCE, varia de 175 a 367 por 100.000 habitantes; en
el Reino Unido, la incidencia varia de 270 a 313 por 100.000 habitantes y en Espania, la

incidencia estimada es de 200 casos por 100.000 habitantes.

También en ese pais se ha encontrado en estudios epidemiol6gicos, que las causas mas
frecuentes de Trauma Craneoencefalico son: Accidentes automovilisticos 45%, Heridas
por arma de fuego 5%, Caidas 30%, Accidentes ocupacionales 10% y Accidentes

recreacionales 10%.



1.2.- Fisiologia intracraneana

El contenido intracraneano se compone de tres elementos que son: el parénquima
cerebral, la sangre y el LCR. Estos componentes se encuentran dentro de una cavidad
con un volumen constante, excepto en el periodo del recién nacido y lactante, donde las
suturas abiertas y la existencia de fontanelas, permiten el aumento de volumen
intracraneano. La presién intracraneana (PIC) es la relacion entre los tres elementos ya
descritos y se expresa por la ecuacién de la hipétesis modificada de Monroe- Kelly:
KPIC=VLCR+VS+VE, en que la constante

k de la PIC es el resultado de la sumatoria del volumen del liquido cefalorraquideo
(VLCR), el volumen de sangre (VS) y el volumen encefélico (VE). Esto implica, que el
aumento de volumen de cualquiera de los elementos, generara una disminucion de los
volumenes de los otros dos, y a continuacion un aumento de la PIC. Estos elementos
ademas se relacionan, en otra ecuacion que se desprende de la hipétesis de Monroe-
Kelly: PPC=PAM-PIC, en donde la presion de perfusion cerebral (PPC), es el resultado de
la resta de la presion arterial media (PAM) y la presion intracraneana (PIC). De esta
ecuacion se deduce que: aumentos de la PIC o disminuciones de la PAM generan un
descenso de la PPC, con el consiguiente dafio por isquemia del tejido cerebral. Se
consideran valores adecuados de PPC en adultos de 70 mmHg, en la poblacién pediatrica
este valor es variable y se aceptan como valores aceptables 40-50 mmHg en lactantes y

preescolares y 50-60 mmHg en escolares .

1.3 Definicidon del traumatismo craneoencefalico

Se define como lesion cerebral, la alteracion causada por una fuerza externa, la cual
puede producir una disminucién o alteracion de la conciencia y eventualmente un déficit,
de las habilidades cognoscitivas y/o de las funciones fisicas. Otra definicion aceptada, es
la que se empleé en el estudio epidemiol6gico prospectivo, realizado en San Diego,
California, en el que se entendié por TCE, a “cualquier lesién fisica o deterioro funcional

del contenido craneano secundario, a un intercambio brusco de energia mecanica”.
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Esta definicién incluye por tanto, a todas aquellas causas externas que pueden provocar
conmocion, contusion, hemorragia o laceracién del cerebro, cerebelo y tallo encefélico,

hasta el nivel de la primera vértebra cervical ©.

1.4 Fisiopatologia

Dentro de las enfermedades neuroldgicas, el traumatismo craneoencefélico (TCE), se
sitla en los primeros lugares, tanto en frecuencia como en gravedad. El proceso basico
del trauma es simple y a la vez complejo; simple porgue no existe problema para
establecer el diagnostico etiolégico y complejo por la incertidumbre de la patogénesis del
trastorno cerebral inmediato y de los efectos tardios que pueden complicar la lesion.

La béveda craneana, por ser una estructura rigida, protege adecuadamente al encéfalo de
las lesiones leves, sin embargo la misma estructura no permite cambios importantes de
presion, por lo que las masas que ocupan espacio, seguidamente producen elevacion en
la presion intracraneal. El liquido cefalorraquideo y en menor grado el sistema venoso,
ayudan a atenuar estos cambios de presion. El liquido cefalorraquideo representa el 10%
de los 1900 ml, que es el contenido de la cavidad craneana; la sangre otro 10% vy el
encéfalo propiamente dicho, el 80%. El volumen de la cavidad craneana, no puede variar,
porque esta en el adulto es inexpandible, al no ser elastico. Bafiado en el LCR o fluido
cerebroespinal, el cerebro y la medula espinal, flotan dentro de los confines del craneo y
la columna. Asi, un cerebro humano de 1500 g, pesa solo in situ 49 g; esta capacidad
para flotar limita de forma importante los movimientos del cerebro, cuando es sometido a
una fuerza contusa no penetrante o a fuerzas de aceleracion y desaceleracion. No
obstante, los rasgos arquitecténicos de la cavidad intracraneal, pueden ocasionar dafo al
cerebro, cuando la cabeza sufre un gran impacto de fuerza o movimiento. La tabla interna
craneal, proporciona una superficie firme, que puede romper y dafar al moverse el tejido
neural. Esto es particularmente cierto en su base, donde la desigual topografia, presenta
crestas y depresiones. La boéveda craneal, que es un contenedor sélido, limita
severamente la expansion del tejido neural edematoso o hemorragico, ya que la dura que

lo rodea, compartimenta las estructuras cerebrales.
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Estas envolturas llegan a ser limitaciones serias, durante el crecimiento de las lesiones
intracraneales, causando herniacion del tejido cerebral a nivel subfacial, tentorial o en

foramen magnum.

Durante el TCE, existen dos procesos diferentes involucrados; una lesion primaria, que es
causada directamente por el propio impacto y un conjunto de lesiones secundarias, que
son el resultado de las complicaciones locales y de otros sistemas corporales ©.

La lesion primaria, se presenta al momento del trauma, como se mencion6 anteriormente,
o bien por las fuerzas de translacion, rotacibn o aceleracién angular, seguida
inmediatamente después del TCE y de esta manera, alteran un sistema altamente
integrado, que carece casi totalmente de capacidad funcional de reparacion; la
plasticidad, que es la habilidad de compensar un dafio estructural, es también limitada a
medida que progresa la edad. Por lo tanto, los efectos de la lesién primaria, son
generalmente irreversibles. Esta lesidn ocurre en el momento del trauma y puede incluir
laceraciones del cuero cabelludo, fractura del craneo, contusiones y laceraciones, lesion

axonal difusa, hemorragia intracraneal o cualquier otro tipo de dafio cerebral. ©

Las lesiones secundarias, son potencialmente reversibles, pero el tejido nervioso
previamente dafiado es extremadamente vulnerable a ellas. Es por esto que las medidas
iniciales del manejo, deben dirigirse directamente a prevenir, diagnosticar y tratar estos
efectos desencadenados por la lesién inicial. Este dafio secundario, es el resultado de
procesos nocivos y evolutivos, que son iniciados en el momento de la lesién, pero que
pueden no estar presentes clinicamente, hasta después de un periodo de tiempo. Estas
incluyen hipoxia/isquemia, hinchazén (del inglés: swelling), edema cerebral, PIC elevada e
infeccion. Existen multiples teorias que intentan explicar la etiologia y los mecanismos
responsables del dafio secundario, un ejemplo incluye un dafio en la membrana celular,
por liberacion de radicales libres, neurotoxicidad por la liberacion de neurotransmisores
excitatorios (glutamato y aspartato), son secretados durante la hipoxemia cerebral por el
TCE, alterando la homeostasis del calcio y sodio de las células cerebrales que son los
responsables del edema y de la isquemia neuronal después del trauma. Segun se trate de
dafio primario o secundario, las lesiones se pueden clasificar como se expone en la tabla
1.9
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Tabla 1. Clasificacion de las lesiones craneales, segun el tipo de dafio.
DANO PRIVIARIO DANO SECUNDARIO

LACIFTACIONIS DL CpIirno FrOCMNMA CrnronAal
CABELLUDO (SVWELLING)
DANO CInarrnAil
FRACTURAS DEL. CRANCO ISOUEMICO
CONTUSION Y I ACIITACION DANO CImairnonAal ron
CEREERAL PIC ELEVADA
I FSION AXONAL DIFUSA (I AD) INrrfCccionN
I FSIONCS VASCUL ARrsS IHHIDOOCITALLA
FNFEFRMEDIADR
UANO DEL 1HONCO CEREEBHAL NEUROLOGICA

FROGRESIVA
NEBRBVIOS CHEANEALES

HIFOITALAMD

Cuando un paciente recibe un trauma en el craneo, el objeto contundente produce
lesiones en la piel y el hueso, y si este se deforma mas all4 del punto de tolerancia, se
producira una fractura. Se ha demostrado que para producir una fractura del craneo, es
necesario una fuerza entre 450 a 750 psi (libra por pulgada) cuadrada y se establecio que
dependiendo de la velocidad del objeto contundente, se producen fracturas deprimidas o
lineales; dependiendo del area de contacto del craneo con el objeto contundente, las

fracturas podran ser deprimidas, lineales o extenderse hasta la base.®

En el momento del impacto de un objeto contundente contra el craneo, se produce una
onda de presién que dura entre 10 y 50 ms, eleva la presion intracraneal y altera la
barrera Hematoencefalica a nivel del tallo cerebral, lo que a su vez produce las
alteraciones neurales, observadas durante la conmocién cerebral; estas alteraciones
pueden ser de diferente intensidad, de acuerdo con la severidad del trauma; ademas de
esto, tanto la aceleracion como la desaceleracion, producen fuerzas que pueden ser
lineales o rotacionales y ocasionan diferentes tipos de lesion en el parénquima cerebral,
como contusiones en los sitios prominentes, donde el encéfalo se golpea contra
superficies Oseas, especialmente en los polos frontal, temporal y occipital, y en la
convexidad, tanto como efecto del impacto, como por inercia en el caso del contragolpe;
ademas se producen lesiones difusas en linea media por efecto de inercia, aceleracion,
traccion y rotacion. La alteracion en la barrera Hematoencefalica, también afecta la
autorregulacion cerebral y por lo tanto el flujo sanguineo cerebral, con aumento de la
presion intracraneal y disminucion de la presion de perfusion cerebral, con disminucién del
flujo sanguineo cerebral y aumento de la resistencia vascular cerebral, produciéndose en

los casos severos, un dafio isquémico secundario, sobrepuesto a la lesion primaria y
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agravado por los factores de hipoxia e hipotension, si estos no han sido corregidos. La
isquemia cerebral, es posiblemente el mecanismo méas importante en la producciéon de

lesiones secundarias. ®°

Sabemos que el encéfalo, para mantener la integridad de los potenciales de las
membranas neuronales y la adecuada intercomunicacion sinptica, requiere un
metabolismo y consumo de oxigeno muy alto y estable, que a su vez precisa de un
elevado porcentaje del débito cardiaco. El flujo sanguineo cerebral (FSC) en el adulto
despierto es aproximadamente de 50 mL/100 g de cerebro/minuto, y la extraccion de
oxigeno, entre 4 y 8 mL/dL. Asimismo, para garantizar el correcto transporte de oxigeno al
encéfalo es necesario un adecuado acoplamiento entre consumo cerebral de oxigeno y
FSC. De esta forma cuando la demanda de oxigeno se eleva o disminuye, el FSC se
incrementa o se reduce en forma paralela. Dada la trascendencia de la caida del FSC,
cuando este se reduce, el consumo cerebral de oxigeno, puede mantenerse, aumentando
la extraccion cerebral de oxigeno. No obstante, este mecanismo compensatorio, alcanza
su limite cuando el contenido venoso de oxigeno desciende a valores inferiores a 1mL/dl o
la diferencia arterio-yugular de oxigeno se eleva a 13 ml/dl. Descensos mas pronunciados
del FSC no podran ser compensados, provocando al principio, cambios funcionales y si el
FSC cae a valores criticos de menos de 18 ml/100 g. cerebro/minuto, se produciran
lesiones estructurales irreversibles. Ademés de este mecanismo de regulacion
metabdlica, para mantener constante el FSC a pesar de las grandes oscilaciones de la
presion arterial, el cerebro dispone de un mecanismo de ajuste, conocido como
autorregulacion cerebral, que es alterado en TCE. Este mecanismo de enorme
importancia clinica, permite que el FSC se mantenga en sus valores normales, mientras la
presion arterial media (PAM) oscile entre, aproximadamente 60 a 120 mmHg. En sujetos
hipertensos, los valores criticos superiores se desplazan hacia la derecha. Cuando la
PAM desciende por debajo del limite inferior de la autorregulacion, el FSC sigue
pasivamente a la PAM, hasta un nivel donde se alcanza el punto de cierre del vaso; por el
contrario cuando la PAM, rebasa el punto superior de autorregulacion, se produce una
vasodilatacion paralitica que puede originar, entre otros efectos adversos, edema cerebral

hidrostéatico e hipertensién endocraneal.
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Se acepta que la presion de perfusion cerebral (PPC), puede disminuir hasta 60 mmHg,
dependiendo de la presion intracraneana. Cuando la PIC aumenta hasta niveles iguales a
la PAM, la PPC sera 0 y se produce falta de irrigacién y muerte cerebral. Aunque no se
conoce con exactitud el mecanismo ultimo, que produce la alteracién en la regulacion
vascular y la muerte celular, se postula que existe una via comun responsable de estos

acontecimientos.

Esta via, comprende una cascada de procesos neuroquimicos complejos, que en el
modelo trauméatico, parecen estar desencadenados por una liberacibn masiva, no
controlada de aminoacidos excitatorios, tipo aspartato y glutamato, inducida por la
despolarizacion que sigue al impacto y no por descenso de ATP como ocurre en el
modelo isquémico. La liberacion presinaptica de estos neurotransmisores, estimulan
receptores postsinapticos tipo NMDA y AMPA, que permiten la acumulacién intracelular
de calcio, sodio, cloro y agua, siendo la muerte precoz, probablemente, producto tanto del
impacto primario como de la severa inflamacién y lisis de las membranas celulares, por
cambios osmoéticos bruscos. La entrada celular masiva del calcio se considera la causa
fundamental de muerte neuronal, relacionada con la lesion secundaria. El aumento del
calcio intracelular, produce la activaciéon de diferentes enzimas como fosfolipasas,
proteasas, lipooxigenasas y ciclooxigenasas que provocan la liberacién de acidos grasos,
desde las membranas celulares y la activacion de la cascada del &cido araquidonico con
la generacion de tromboxano A2, prostaglandina G2, leucotrienos (LTC4, LTD4 y LTE4) y
prostaciclina, responsables de falla en la sintesis proteica, generacion de radicales libres
de oxigeno, disrupcién de membranas y muerte celular neurotéxica. Los radicales libres,
ademas de provocar alteraciones sobre la membrana celular, son capaces de alterar la
permeabilidad de la barrera Hematoencefalica, facilitando por lo tanto, el edema cerebral

de tipo vaso génico. ‘¥

1.5 Clasificacion del TCE

Se realiza teniendo en cuenta el nivel de conciencia medido segun la “Glasgow Coma
Scale” (GCS). La GSC evalua tres tipos de respuesta de forma independiente: ocular,
verbal y motora. Se considera que un paciente estd en coma cuando la puntuacién

resultante de la suma de las distintas respuestas es inferior a 9. Dificultades a la hora de
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evaluar al paciente con este método serian el edema de parpados, afasia, intubacion,

sedacion, etc. En los nifios el American College of Emergency Physicians y la American

Academy of Pediatrics, en 1998 llegaron al consenso de considerar una respuesta verbal

completa el llanto tras ser estimulado ™.

Tabla 2. Escala de coma de Glasgow.

ESCAT.A DE COMA DE GL.ASGOW

RESPUESTA MOTORA

RESPUESTA VERBAL

APERTURA OCULAR

Obedece ordenes

Localiza el dolor

LA

Conversacion orientada

Retirada Conversacidn 4 Espontanea
desorientada
3 Flexi1on anormal 3 Palabras inapropiadas 3 A la orden
2 Extensidn anormal 2 Sonidos 2 Al dolor
mcomprensibles
1 MNula 1 MNula 1 MNula

En funcién de esta escala diferenciamos:
- TCE leves: GCS 15-14

- TCE moderados: GCS 13-9

- TCE graves: GCS <9

Otra categoria la integrarian los TCE leves potencialmente graves.

1.6 Clasificacion de las lesiones

Dadas las caracteristicas especiales del cerebro, 6rgano de fragil consistencia, contenido

en una estructura rigida como es el craneo del cual estd separado solo por una delgada

capa de LCR (espacio subaracnoideo) esta expuesto a afectarse por los traumatismos de

la cabeza en variadas circunstancias. ‘2

Estas lesiones, desde el punto de vista clinico pueden clasificarse en:
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1.6.1 Heridas del cuero cabelludo

Las heridas que se producen en los TCE, generalmente son lineales e irregulares en su
forma. Las mas superficiales, pueden afectar solo la epidermis, como las erosiones

puntiformes que generalmente cicatrizan de forma espontanea.

Las que se producen por objetos filudos o superficies agudas. Pueden exponer el craneo,
en especial en la frente, donde existe menos proteccion por el cabello.

Se les llama heridas con “scalping” y se les considera como expuestas. La capa del cuero
cabelludo, en contacto con el epicraneo se llama galea, la cual es una membrana elastica,
gue al ser incidida se retrae, separando los bordes de las heridas; como la irrigacion

arterial de esta zona es muy desarrollada, sangran abundantemente.®?

1.6.2 Hematoma subgaleal

Traumatismos producidos por superficies planas u obtusas, pueden tener un efecto de
arrugamiento del cuero cabelludo, particularmente en jovenes, en donde la galea esta

menos adherida al craneo.

Esta traccién rompe venas unidas al pericraneo, produciendo hematomas, a veces muy

extensos, sin salida al exterior.®*®

1.6.3 Fracturas de craneo

Cuando un objeto contundente golpea la cabeza, produce lesiones en piel y hueso, y si
este se deforma mas alld del punto de tolerancia, se producird una fractura; Gurdjian
demostré que para producir fractura del craneo, era necesario una fuerza entre 450 a 750
psi (libra por pulgada cuadrada); posteriormente se establecié que si la velocidad del
objeto es alta, se produce una fractura deprimida, mientras que si es baja, se produce una
fractura lineal; si el area de contacto del craneo con el objeto contundente es pequenia, la
fractura sera deprimida, mientras que si es grande la fractura sera lineal y si todo el

craneo se deforma, la fractura se extendera hasta la base.
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En algunas tienen gran importancia su ubicacion, por ejemplo las de la escama del hueso
temporal, que se complican con la ruptura de la arteria meningea, que da origen a los
hematomas extradurales, altamente mortales y las sobre el seno longitudinal, con

hemorragia o trombosis.

En la fosa anterior pueden afectarse los canales Opticos, con amaurosis del lado afectado.

El pronéstico generalmente es irreversible, aunque se descomprima el canal.

Las fracturas de la fosa media: muy frecuentemente se irradian al pefiasco del hueso
temporal, con otorragia y/o fistula de LCR por el meato auditivo externo. Cuando se
produce precozmente, en general es producto de atricion 6sea y su tratamiento es
quirdrgico, con descompresion de todo el canal del facial, de otra manera su prondéstico es

malo.

En las de la fosa posterior: puede producirse compromiso, menos frecuente de los pares
IX a XIl. Las fracturas hundidas, deben ser siempre intervenidas para eliminar el efecto
compresivo del hueso, sobre el cerebro; en algunos casos las esquirlas agudas, lo dafian

y en las aéreas mas susceptibles pueden producir epilepsia *2*2.

1.6.4 Contusiones y hematomas cerebrales

El termino contusion implica, una lesién estructural del parénquima cerebral y siempre es
de origen traumético; se presentan frecuentemente en las porciones elevadas de las
circunvoluciones cerebrales, especialmente en los polos frontal, temporal y occipital, pero

también se pueden presentar en cualquier otro sitio “¥.

Las contusiones y hematomas del I6bulo temporal, deben ser tratados agresivamente, ya
que ellas pueden producir compresion del tronco cerebral con pocos signos de alarma. El
factor principal que determina el prondstico del paciente con este tipo de lesion, es el

estado clinico previo a la cirugia ®°.
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1.6.5 Conmocioén cerebral

El concepto de conmocién cerebral es uno de los que mayor discusién habia producido
entre los neurocirujanos, hasta cuando en 1966 el Comité Ad hoc del Congreso of
Neuroldgica Surgenos, lo definié como el “Sindrome clinico caracterizado por la alteracion
inmediata y transitoria de la funcién neuronal, como una alteracion de la conciencia, de la

vision o del equilibrio, producida

Por causas mecanicas”.
La magnitud de la alteraciébn produce diferentes grados de alteracion neurolégica,
agrupadas clinicamente segln la duracion e intensidad de los sintomas en leves,

moderados y severos ®©.

1.6.6 Conmocioén leve

Solo hay confusién transitoria, sin alteracién de la memoria, ni perdida de la conciencia.
(16)

1.6.7 Conmocién moderada severa

Los sintomas son de mayor intensidad y duracién y se acompafian de la alteracion de la
conciencia y de la memoria. De acuerdo a Gennarelli, en el cuadro clasico de conmocion
cerebral, hay pérdida de la conciencia, en el momento del impacto, con alteraciones
sistémicas como bradicardia, hipertension arterial y apnea transitoria, ademas de la
rigidez de la descerebracién o flacidez y cambios pupilares, con recuperacion rapida y

amnesia postraumatica, cuya duracién depende de la magnitud de la lesién. *©

1.6.8 Lesion axonal difusa (LAD)

El cuadro de lesion axonal difusa, es de reciente reconocimiento. Strich en 1956 y
posteriormente en 1961 describié los cambios patoldégicos que se presentaban en
pacientes jovenes, con diversos cuadros neurolégicos que tenian como caracteristica

comun, el haber presentado graves lesiones neuroldgicas a consecuencia de traumatismo
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craneoencefalico, con alteracién prolongada del estado de conciencia, en la mayoria de
los casos sin evidencia de hipertension endocraneana y con secuelas neurolégicas graves

en los supervivientes.

Lesibn Axonal Difusa, que tiene como caracteristica, ademas de los hallazgos
histopatologicos, el mecanismo por el cual se produce, que no es por el impacto sino por
cercenamiento del tejido neural, especialmente en la linea media, producido por inercia y
aceleracion en el momento del trauma. De acuerdo con Gennarelli, la lesién inicial, en la
mayoria de los casos no es exactamente la ruptura del axén, sino desgarros que ocurren
principalmente a nivel de los ndédulos de Ranvier, el desgarro permite el transporte de
iones de calcio, sodio y potasio, con alteracion del contenido i6nico del axén, que

presenta un aumento rapido del calcio y sodio y perdida del potasio.*®

Los cambios histopatolégicos que caracterizan esta lesion son:

* Destruccion de fibras del cuerpo calloso producidas por tensién en este.
* Necrosis hemorragica en el cuadrante dorso lateral de la protuberancia y de la porcion
adyacente de los pedunculos cerebelosos superiores.

* Destruccion y edema de axones en la sustancia blanca de los hemisferios.

Después del hematoma subdural agudo asociado a edema cerebral, es la lesion con peor
pronéstico. Gennarelli y colaboradores informan un 51% de mortalidad en pacientes
severamente lesionados (Escala de Glasgow 3 a 5), con un 14% de pacientes que
qguedan discapacitados severamente y 8% vegetativos. Asi, solo un 26% tienen a bien,

una buena recuperacion o discapacidad moderada ©.

1.6.9 Edema cerebral

Se han considerado dos tipos de edema cerebral: Edema cito téxico, producido por
isquemia y caracterizado por ser un ultrafiltrado del plasma, intracelular, que se presenta
por alteracion del transporte a nivel de la membrana celular de los astrocitos y el edema

vasogénico, extracelular, localizado en la sustancia blanca y producido por un defecto en
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la barrera Hematoencefalica, que se presenta a nivel del endotelio vascular por trauma y
por tumores cerebrales.

El edema vasogénico se presenta complicando los traumatismos craneoencefalicos, en
mayor o menor grado de acuerdo con varios factores.®”

El diagnostico se hace por TAC cerebral, que se caracteriza por obliteracion de los
ventriculos y cisternas basales, aunque se puede acompafar de otras lesiones como las

que se asocian a la lesién axonal difusa ®”.

1.7 Hematoma subdural agudo

Los hematomas subdurales agudos, son lesiones frecuentes y de alta morbilidad y
mortalidad, no tanto por el hematoma en si, sino porque generalmente se asocian a
lesiones severas del cerebro. Se consideran hematomas subdurales agudos, los que se
presentan en las primeras 72 horas después del trauma, aunque algunos autores
diferencian los producidos durante las primeras 24 horas, por tener estos aun mayor
mortalidad. Los hematomas subdurales agudos, constituyen la causa de muerte mas
importante, en pacientes con traumatismo craneoencefalico severos, por su alta
incidencia del 30% y alta mortalidad del 60%. La incidencia de hematoma subdural agudo,
en pacientes lesionados craneales, varia ampliamente en diferentes series. En el
Traumatic Coma Data Bank (TCDB) un 37% de 746 pacientes con lesién craneal cerrada
severa, tenian hematomas evacuados quirargicamente. Un 58% de estos hematomas

fueron subdurales, 26% intracerebrales y 16% epidurales “®.

1.8 Hematoma epidural

Uno de los cuadros mas dramaticos, es el producido por un hematoma epidural, el cual
puede cursar en pocas horas y terminar en forma fatal si no se le presta atencién
adecuada y pronta al paciente; Pero igualmente puede ser dramatica la recuperacion del
paciente con este tipo de lesiones, si se interviene oportunamente. Ocurren mas
frecuentemente en pacientes de sexo masculino, como casi todas las lesiones
traumaticas; representan entre el 2.7% y 9% de los traumatismos craneoencefélicos y
ocasionalmente son bilaterales; en estos casos pueden acompafarse con alta mortalidad,

igual que cuando se presentan en pacientes de mas de 80 afios.
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La fosa temporal es el sitio donde mas frecuentemente se producen los hematomas
epidurales, pero se pueden presentar en la fosa anterior o posterior, sitio en el cual se
localizan entre el 6% y el 11% de los hematomas epidurales. La mortalidad publicada por
hematoma epidural, oscila entre 5 y 43%. La mortalidad tiende a asociarse con mayor
edad; presencia de lesiones intradurales, localizacion temporal, amplio volumen de
hematoma, densidad mixta del hematoma en la TAC, progresion rapida de signos,
anormalidades pupilares, PIC elevada y coma. ¥

1.9 Hematoma subdural crénico

Los hematomas subdurales cronicos, son colecciones heméticas contenidas, entre la
duramadre y la aracnoides, que cuando llevan suficiente tiempo se recubren por una
capsula. Representan un 25% de los hematomas intracraneanos. En la mayoria de los
casos se encuentran en la convexidad de los hemisferios cerebrales, pero también se
pueden presentar en la cisura interhemisferica o en la fosa posterior. Se presentan mas
frecuentemente en el sexo masculino, entre la quinta y sexta décadas y del 20% al 30%,
son bilaterales. El origen es generalmente traumatico, causado por golpe directo o mas
frecuentemente, por aceleracion que causa movimientos del encéfalo, lo que produce
ruptura de las venas, puente en la regidn parasagital; en condiciones normales, esta

pequefia hemorragia se controla facilmente, por la presién del encéfalo contra la dura. ”

1.10 Hematoma intracerebral

Los hematomas cerebrales de origen traumatico, son en general el resultado de
confluencia de multiples zonas de contusion y tanto el cuadro clinico, como la necesidad
de tratamiento quirtrgico, dependen del tamafio que alcancen y de la presion que
produzcan sobre las estructuras vecinas. Ocasionalmente se pueden presentar en
personas de edad avanzada, hematomas intracerebrales de aparicién tardia (entre 48 y
72 horas después del traumatismo), que cuando se encuentran en la vecindad de los
ganglios basales, pueden ser el resultado de cercenamiento de vasos perforantes,
producido por aceleracién e inercia y que con frecuencia se acompafian de hemorragias

intraventriculares. También se pueden presentar hematomas intracerebrales, cercanos a
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sitios de fracturas deprimidas y generalmente son causados por estas. También puede

ser el resultado de confluencia de varias zonas de contusién. ¢®

1.11 Hemorragia subaracnoidea traumatica

Es la forma mas comun de hemorragia asociada con trauma craneoencefélico. Resulta de
la disrupcién de las arteriolas o incluso de las venas, puentes de la corteza cerebral, cuya
sangre se vacia al espacio subaracnoideo, en el cual circula el LCR, por lo que la
hemorragia lo inunda completamente en el craneo y espacio subarachoideo,
produciéndose sintomas y signos meningeos (cefalea, rigidez de nuca y marcada
agitacion). La hemorragia se visualiza en la TAC cerebral y se comprueba en el LCR por
puncion lumbar. Este procedimiento es actualmente poco usado por los riesgos que
implica en estos pacientes (hipertensién endocraneana). La localizacién usual es a lo
largo del falx cerebri o tentorio y por fuera de la superficie cortical.

Esta parece también tener valor pronéstico, duplicando el riesgo de mortalidad cuando se

compara con pacientes que no la presentan. *®

1.12 Hemorragia intraventricular

Este tipo de hemorragia, es usualmente el resultado de trauma menor y se resuelve
espontdneamente. Grandes hemorragias podrian llevar a hidrocefalia obstructiva,
especialmente cuando ellas estan localizadas a nivel del foramen de Monroe y el

acueducto de Silvio. *®

1.13 Heridas penetrantes

Las heridas penetrantes del crdneo, producen sindromes clinicos variables, segun el tipo
de instrumento que las causa. En términos generales se acostumbra a diferenciar entre

las producidas por armas blancas y las ocasionadas por arma de fuego. ®
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1.13.1 Heridas por armas blancas

Estas armas pueden producir fracturas y laceraciones de la duramadre, segun el sitio, el
instrumento y la fuerza utilizada. También pueden producir laceraciones cerebrales, que

maés tarde pueden dar lugar a complicaciones infecciosas. *?

1.13.2 Heridas por armas de fuego

Entre los proyectiles de armas de fuego, se deben diferenciar los de baja velocidad
(150/300 m/s), correspondientes a revolveres y pistolas y los de alta velocidad (700/2000

m/s) como los rifles, pueden producir contaminacion de la herida por bacterias.

Los proyectiles de baja velocidad causan diversos tipos de lesiones, segln la calidad y
potencia de estos y de las estructuras intracraneanas que lesionen; en ocasiones pueden
producir grandes hemorragias, si comprometen las arterias del poligono de Willis o los
grandes senos venosos; pueden también inducir la formacion de pseudoaneurismas
traumaticos. Ocasionalmente causan obstruccibn de la circulacion del liquido

cefalorraquideo y producen hidrocefalia.

En los ultimos afios, la incidencia de heridas craneales por arma de fuego en la poblacién
civil ha aumentado. (17,18). La mortalidad global de estas lesiones oscila entre 30 y 97%
en diferentes series, habiéndose informado que alrededor del 70% de los pacientes
mueren en la escena del accidente. Factores tales como en la Escala de Glasgow de 3 a
5, lesion por misil de gran calibre y alta velocidad, lesiones en multiples lébulos vy
anomalias de la coagulacién, han sido asociadas con un resultado ominoso. Narayan y
colaboradores encuentran que, en los dos extremos del espectro de la Escala de
Glasgow, el examen neurolégico fue un fuerte predictor del resultado. Los pacientes con
Escala Glasgow de 3 a 4 casi siempre fallecen, y solo uno de siete supervivientes tiene un
resultado favorable. Un 97% de pacientes con una puntuacion Glasgow de 15 tienen un
buen resultado. Helling y colaboradores, refieren un resultado mejor en pacientes que se
intervienen precozmente (36% de supervivencia), con respecto a los que no se operan

(3% de supervivencia). Aldrich y colaboradores, encontraron asociacion con un peor
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resultado: PIC elevada, desviacién de la linea media, hemorragias subaracnoidea o
intraventricular, lesiones hiperdensas o de densidad mixta intracerebral mayor de 15 ml.

Se ha demostrado que hay una clara correlacién, entre el grado en que se encuentra el
paciente a su ingreso a los centros hospitalarios y las posibilidades de supervivencia.
También se ha demostrado que hay indicadores de mal pronéstico, como el hecho de que

el proyectil haya cruzado la linea media o que haya producido hemorragias ventriculares.
(17,18)

25



IIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El traumatismo craneoencefalico grave (TCEG) es una de las causas mas importantes de
muerte e incapacidad en todo el mundo. En las terapias Intensivas de Adultos el
traumatismo craneoencefalico severo es el evento que con mayor frecuencia se observa.

En Estados Unidos se estima en 50.000 muertes anuales por esta etiologia, y entre 11y
12 millones de ciudadanos europeos y estadounidenses sufren incapacidades por esta
grave enfermedad. Aungue la incidencia varia con las diferentes areas geograficas, se
estima que alrededor de 200 personas sufren TCE por cada 100.000 habitantes. Afecta
mas a varones (en relacion 2:3) debido a los diferentes roles y conducta social de uno y
otro sexo. La edad de maximo riesgo se sitla entre 15 y los 30 afios, razén por la cual
genera enormes pérdidas en afios potenciales de vida. Se estima que por cada 250-300
TCE, 10-15 % son graves, lo que conlleva altos costes econdmicos y sociales. La causa
mas frecuente son los accidentes de tréfico, seguidos de las caidas de diferente altura, en
el estado de Aguascalientes en un periodo de 2004 al 2010 se reportan 55% los

accidentes vehiculo automotor encontrandose en las primeras 10 causas de muerte.

Distintos factores se han relacionado con mal prondstico en estos pacientes, entre las
cuales estan Hipotermia al ingreso, Hipotensién en las primeras 4 h hospitalarias, Retraso
en la monitorizacion de la presion intracraneal mecanismo lesional de alta energia, Edad,
GCS de ingreso, Tamafio y reactividad pupilar, Patrén en la tomografia computarizada

cerebral, Anti coagulacion previa, Retraso en el ingreso en UCI.

Siendo la hipotensién y la hipoxia los determinantes més poderosos de la futura evolucion

de los mismos que pudiera condicionar la muerte. 9
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l1Il.- JUSTIFICACION

El TCE es un grave problema de salud publica. Se ha estimado que mas de un tercio de
los pacientes con traumatismo craneoencefalico severo experimentan una o mas formas
de lesidn cerebral secundaria durante su hospitalizacién, correlacionando estos eventos

con un gran aumento en la morbilidad y de la mortalidad.

La gravedad del problema es mayor toda vez que estos enfermos generalmente estan en
coma, y muchas veces con necesidad de ventilacion mecanica, politraumatismos vy
multiples dispositivos invasivos creando un terreno propicio para el desarrollo de
infecciones u otras complicaciones, las cuales pueden influir y determinar su evolucién y
recuperacion neurolégica cuando no estan relacionados por si mismo con la muerte del

paciente.

Seria importante la planeacién de un tratamiento mas racional del trauma, ya que el 50%
de los fallecimientos por esta causa ocurren poco después del accidente, 30% en las dos
primeras horas y 20% dias o semanas después Se ha observado que la mortalidad puede
disminuirse en un 20% si se hace diagndéstico y tratamiento rapido de las lesiones, por lo
cual es necesario conocer los factores prondsticos que se encuentran involucrados en las

complicaciones del paciente que lo pueden conducir a un desenlace fatal.
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IV.- PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢, Cuales son los factores prondsticos identificados de mortalidad en los pacientes con

traumatismo craneoencefalico severo?

V.- OBJETIVOS

5.1 Generales

Describir los factores prondsticos involucrados en la mortalidad de los pacientes con
traumatismo craneoencefalico Severo ingresado en las Unidad de Cuidados Intensivos del
Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el periodo comprendido Octubre 2012- Octubre
2013.

5.2 Especificos

1) Conocer los factores pronésticos de mortalidad en la poblacién de estudio ingresado a
la unidad de cuidados intensivos tales como:
a) Tiempo de atencién al ingreso al hospital hasta el ingreso a la UCI.
b) Tipo de choque que hayan presentado.
c) Infeccion agregada en el transcurso de su estancia hospitalaria.
d) TCE severo mas otro tipo de traumatismo.
e) Hipoxemia referida en Desaturacion pulsioxemetria.
f) Escala de coma de Glasgow a su ingreso y su egreso.

g) Pacientes que se les realizo traqueotomia.
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VI. MATERIAL Y METODOS.

6.1 Disefio y tipo de estudio

Observacional, prospectivo, descriptivo y longitudinal.

6.2 Universo de estudio

Pacientes mayores de 16 afos ingresados a la unidad de Cuidados intensivos del
Centenario Hospital Miguel Hidalgo con traumatismo craneoencefalico severo en el

periodo comprendido entre octubre de 2012 y octubre de 2013.

6.3 Tamafno de la muestra

32 pacientes reclutados a través de un muestreo no probabilistico de tipo discrecional.

6.4 Criterios de inclusiéon

a) Pacientes que ingresen a la Unidad de cuidados intensivos con el diagnéstico de
traumatismo craneoencefalico grave durante el periodo de estudio.

b) Pacientes 16 afios y mas.

6.5 Criterios de exclusion:

a) Pacientes menores de 16 afios a pesar de tener TCEG.
b) Pacientes con TCE leve o moderado.

c) Pacientes que se les ingrese a otra area del Hospital.

6.6 Criterios de eliminacion

a) Paciente que requiera ser trasladado a otra unidad hospitalaria.
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6.7 Implementacién de la investigacion

Se realizara un estudio Descriptivo a través de un muestreo no probabilistico de tipo
discrecional en una poblacién de estudio de 32 pacientes (hombres y mujeres) mayores
de 16 afios ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Centenario Hospital
Miguel Hidalgo, con el Diagnostico de Traumatismo Craneoencefalico Grave en un
periodo comprendido de octubre 2012 a octubre 2013. Con la ayuda del estudio
estadistico SPSS no 17.

Se tomaran en cuenta otro tipo de traumatismo entre ellos: trauma térax, columna
vertebral a cualquier nivel, pélvico, huesos largos, abdominal, facial, buscando su relacion

con la muerte del paciente.

Se realizara un esquema de datos los cuales se estudiaran con el sistema estadistico
SPSS no. 17, en donde se analizaran las siguientes variables:

Universales: Edad, Genero y Peso.

Dependiente: Traumatismo Craneoencefalico Severo

Independiente: Estado de Choque Hipovolémico, Hipoxia, Escala de Coma de Glasgow a
su ingreso y al egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos, Infeccién agregada, uso de

ventilacion mecanica y traqueotomia.

Definiremos como infeccion nosocomial las adquiridas o incubadas en el hospital después

de 72 hrs y que no estaban presentes al ingreso del paciente.

Determinaremos la presencia de choque Hipovolémico por la presencia de presion arterial

media menor de 60 mmHg.

Asumiremos como hipertensién arterial la presencia de cifras de tension arterial sistdlica
mayor de 150mmHg o diastélica mayor de 100mmHg durante méas de 30.
Identificaremos la bacteriemia como el evento que propicio el desarrollo de Choque

séptico.
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Consideraremos que un paciente recibié ventilacion mecanica cuando estuvo acoplado a
una méaquina de ventilacién durante al menos 3 horas.

Se realizara monitoreo tipo Il

a) Presion arterial no invasiva e invasiva.

b) Frecuencia cardiaca.

c) Electrocardiografia en derivacién DII.

d) Oximetria de pulso

e) En su caso PIC.

f) Diuresis con sonda Foley.

Los datos que se buscaran durante la estancia hospitalaria seran presién arterial
sistémica, frecuencia cardiaca, PVC, presién intracraneal, saturacion de oxigeno por
pulsioximetria, tipo de choque. Al término de su estancia en la unidad, se identificara
Glasgow egreso, si se realiza traqueotomia, la identificacion de pacientes con cultivos de

expectoracion positivos por laboratorio.

6.8 Consideraciones éticas

De acuerdo a la declaracion de Helsnki, el médico tiene como mision natural la proteccion
de la salud del hombre, funcién que desempefia en la plenitud de sus conocimientos y
conciencia. La finalidad de la investigacion biomédica con los sujetos humanos debe ser
el perfeccionamiento de los métodos diagndsticos, terapéuticos y profilacticos y el
conocimiento de la etiologia y patogenia de la enfermedad. En la practica médica la

mayoria de estos métodos entrafian riesgos.

En la investigacion clinica, el médico debe recurrir a una nueva medida terapéuticas, a su
juicio ofrece fundadas esperanzas de salvar vidas, de restablecer la salud o de aliviar el
dolor del paciente. Deben sopesarse los beneficios, los riesgos y las molestias que puede
implicar todo nuevo método en comparacion con todas las ventajas de los mejores
métodos diagndsticos y terapéuticos actualmente en uso. Los sujetos deben ser
voluntarios. Si el investigador considera que puede ser peligroso proseguir la
investigacion debera interrumpirla. La negativa del paciente a participar en el estudio no

debe afectar la relacion médico-paciente.
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La facultad de combinar la investigacion médica y la asistencia del enfermo, con el fin de
adquirir nuevos conocimientos médicos, deben conservarse exclusivamente en aquellos
casos en que la investigacion médica justifique por su valor terapéutico o diagnéstico del
paciente.

La equidad se refiere a la imparcialidad y la justicia. Exige el reconocimiento de la
existencia de necesidades diferentes. En los servicios de salud se debe de tomar en
cuenta las maneras en que las necesidades pueden diferir entre una persona a otra y
entre un grupo Yy otro, la utilidad, se refiere al valor de buscar el mayor bien para el mayor

ndmero.

La igualdad implica dos tipos diferentes de consideracién. Todos los seres humanos
tienen derechos iguales e inajenables, cualesquiera que sean la edad, sexo, la ventaja y
los demas factores similares. Los derechos humanos se refieren al derecho de todos, sin
distincion de sexo, grupo social, situacibn econémica o politica, a poder satisfacer sus

necesidades de vida, entre ellas la atencion a la salud y la informacién sobre la salud.

Los principios de beneficencia y no maleficencia contribuyen a aclarar las cuestiones de

equidad e igualdad y mantener el equilibrio entre ellas es la esencia de la justicia.

El respeto a la vida humana y sus diferentes expresiones culturales constituye en si

mismo, un ejemplo de un principio que es compartido universalmente.

Las consideraciones sobre ética, equidad y derechos humanos hacen posible basar las
politicas y los programas en un razonamiento moral apropiado. Sirven de base para
definir, medir y responder a las necesidades y para evaluar el resultado de los intentos de

atenderlas de manera justa.

Con todo lo anterior como principio se proporcionara informacién adecuada a cada
paciente de los objetivos, métodos, beneficios y molestias que el estudio puede implicar,
ademas se considera necesario mantener el anonimato de la procedencia de la

informacion.
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VII.- RESULTADOS

Se realiz6 un estudio Observacional, prospectivo, descriptivo y longitudinal, en 32
pacientes con diagnéstico de traumatismo craneoencefalico grave, mayores de 16 afios
(hombre y mujeres), ingresados en la unidad de terapia intensiva del Centenario Hospital
Miguel Hidalgo, en el periodo de octubre 2012 a octubre 2013, en los que se observo si
estos a su ingreso a urgencias tuvieran algun tipo de choque, hipoxia, Escala de Coma de
Glasgow, infeccion agregada y/o otro traumatismo agregado tal como trauma toérax,
pélvico, facial, huesos largos, abdominal, contusion cardiaca o fractura a cualquier nivel

de columna vertebral.

Se observaron que los pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos con
diagndstico de Traumatismo Craneoencefalico severo es la edad productiva, esta fue en
un total de 17 pacientes los cuales contaban con 16 a 26 afos, lo que nos da un
porcentaje de 53.1%. Ver tabla 3.

EDAD.
Tabla 3. Donde muestra frecuencia y porcentaje en cuanto a los grupos de edad.
Frecuencia Porcentaje
Valido 16 a 26 17 53.1
27 a 37 8 25.0
38 a48 4 12.5
49 a 59 2 6.3
60 y mas afios 1 3.1
Total 32 100.0
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Observamos que la edad promedio encontrada fue 16-30 afios. Ver grafica 1.

-

edad

~

Grafica 1. Se muestra el grupo de edad entre 18 y 30 afios.

GENERO

El grupo degenero se observa un 87.5 % son del género masculino (28 pacientes) y

12.5%del femenino (4 pacientes), esto tal vez por razones laborales y de productividad.

Ver tabla 4.

Tabla 4. La frecuencia y porcentaje dependiendo del género.

Frecuencia Porcentaje
Valido masculino 28 87.5
femenino 4 12.5
Total 32 100.0
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OTROS TRAUMAS AGREGADOS

Los traumas agregados fueron de térax en un 15.6% (5 pacientes) y el resto 16% (5
pacientes) fueron de algunos otros, se observa que 69% (22 pacientes) no presentaron
ningun trauma agregado. Ver tabla 5.

Tabla 5. Se observa la frecuencia y porcentaje de otros traumas agregados.

Frecuencia Porcentaje

Valido Fractura 2 6.3

de huesos largos

Trauma térax 5 15.6

Facial 2 6.3

Cadera 1 3.1

Ninguna 22 68.8

Total 32 100.0

TIEMPO QUE TARDARON EN PASAR A UCI.

Las horas en que se tardaron en pasar a terapia intensiva fueron entre 12-24 horas en
promedio, lo que corresponde a un 60% (19 pacientes) del total de los 32 pacientes,

seguido de 19% que tardaron mas de 24 horas para ingresar. Ver tabla 6

Tabla 6. Se observa frecuencia y porcentaje del tiempo que tardaron en ingresar a la Unidad de
Cuidados intensivos.

Frecuencia Porcentaje
Valido 8 hrs 5 15.6
8-12 hrs 2 6.3
12-24 hrs 19 594
mayor de 24 hrs 6 18.8
Total 32 100.0

35



SATURACION AL INGRESO

En relacion a la saturacion de oxigeno del paciente observamos que el 63% de los
estudiados tenian saturacion por arriba del 90%, el resto de los pacientes se encontraron
con cifras por debajo de lo normal (37%). Todos los pacientes a su egreso con mayor del
90% de saturacion. Ver tabla 7.

Tabla 7. La saturacién al ingreso al UCI fue por arriba de 90% en su mayoria.

Frecuencia Porcentaje
Valido 90-100 22 62.9
89-80 6 17.1
70-79 4 11.4
Total 32 91.4
Total 100

En relacion a la saturacion observamos que se encontraron por arriba de 80% en 28

pacientes, 4 de ellos estan por debajo de 79%. Ver grafica 2.
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Grafica 2. Se observa la saturacién esta por arriba de 80%, solo 2 pacientes estan por debajo de esa
cifra.
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PRESION ARTERIAL MEDIA INGRESO

Se observan que 22 pacientes (63%) de los pacientes se encontraban de 71-110mmhg,

10 de los pacientes estudiados (29%) menos de 70 mmHg. Ver tabla 8.

Tabla 8. se muestra frecuencia y porcentaje de la presién arterial media a su ingreso.

Frecuencia Porcentaje
Valido 40-70 10 28.6
71-110 22 62.9
Total 32 91.4
32 100

Se observa que la presién arterial media se encontr6 en menos de 110 mmHg, menos de

lo normal, lo cual nos puede condicionar mayor lesion secundaria. Ver Grafica 3.
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Grafica 3. La presion arterial media al ingreso a la UCI con picos llegando hasta 110 mmHg, la baja es

menor a 60 mmHg.
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FRECUENCIA CARDIACA BASAL

La frecuencia cardiaca basal en un 28.1% estuvieron taquicardica (101-110 Ipm) en un
25% bradicardia  (menos de 60lpm) probablemente por choque Hipovolémico y
bradicardia por hipertension intracraneal. Ver tabla 9.

Tabla 9. se muestra frecuencia y porcentaje de la frecuencia cardiaca a su ingreso a UCI.

Frecuencia Porcentaje
Valido 40-60 8 25.0
61-80 5 15.6
81-100 7 21.9
101-120 9 28.1
121-140 3 9.4
Total 32 100.0

El promedio de frecuencia cardiaca fue de 110 latidos por minuto en un 29% en 9

pacientes, bradicardia en 8 pacientes en un 25%. Ver Grafica 4.
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Grafica 4. Muestra la frecuencia cardiaca es alrededor de 1100-1120 Ipm.
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PRESION INTRACRANEAL CON TORNILLO DE PIC

Del total de 13 pacientes monitorizados con el tornillo de presion intracraneal el 15.6% se
mantuvo por debajo de 20mmg y 30% por arriba de 30 mmHg. Ver tabla 10.

Tabla 10. se muestra frecuencia y porcentaje de la presion intracraneal en el total de 13 pacientes.

Frecuencia Porcentaje
Valido 10-20 5 15.6
20-30 2 6.3
30-40 2 6.3
40-50 2 6.3
mayor de 50 2 6.3
ninguna 19 59.4
Total 32 100.0

Se observa que se encontraban menos de 30 mmHg, en los 13 pacientes a los que se

hizo la colocaciéon. Ver Grafica 5.
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Grafica 5. muestra la presion intracraneal alta fue de 65 mmhg, la menor de 10 mmhg.
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TIPOS DE CHOQUE

En los pacientes de ingreso a UCI se observo el choque Hipovolémico se encontré en un

87.5%, lo que nos lleva a mayor dafio secundario. Ver tabla 11.

Tabla 11. Se muestra por el tipo de choque se tuvo 87% con hipovolémico el resto tuvo choque

tabla 10.

Tabla 12. se muestra la frecuencia y porcentaje del Glasgow cuando llegaba al Hospital.

distributivo.
Frecuencia Porcentaje
Valido Hipovolémico 28 87.5
distributivo 4 12.5
Total 32 100.0

GLASGOW INICIAL

En un 75% de los pacientes se ingresaron con menos de 8 de escala de Glasgow. Ver

Frecuencia Porcentaje
Valido 14-9 6 18.8
5-8 24 75.0
menor de 3 2 6.3
Total 32 100.0
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El Glasgow observado en los 32 pacientes ingresados fue menor a 8 en 24 de ellos, y 8

de los cuales estuvieron por debajo de 5 puntos. Ver Grafica 6.
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Grafica 6. El Glasgow mas bajo fue menor a 8 y el mas alto fue de 12 puntos.

CIRUGIA

En los pacientes ingresados en un total de 32 a la mitad de ellos se les realizo

craniectomia descompresiva. Ver tabla 13.

Tabla 13. Ser muestra frecuencia y porcentaje de la cirugia realizada que fue craniectomia

descompresiva en la mitad de los pacientes ingresados.

Frecuencia Porcentaje
Valido Craniectomia 16 50.0
des compresiva
ninguna 16 50.0
Total 32 100.0
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CULTIVOS DURANTE LA ESTANCIA

Se observo 11 pacientes en un 34.4% tuvieron cultivos positivos, estos por expectoracion
con trampa para el cultivo, el resto fueron negativos en un 66%. Ver tabla 14.

Tabla 14. Se muestra frecuencia y porcentaje de los cultivos positivos y negativos durante la estancia

en la UCI.
Frecuencia Porcentaje
Valido positivo 11 34.4
negativos 21 65.6
Total 32 100.0
MORTALIDAD

Se encontraron que en un total de 32 pacientes 3 de ellos tuvieron un desenlace fatal
correspondiendo a un 9.4%, el resto 28 pacientes fueron un 90%. Ver tabla 13.

Tabla 15. Se muestra la frecuencia y porcentaje de la mortalidad en los pacientes en estudio.

Frecuencia Porcentaje
Valido Si 3 9.4
no 29 90.6
Total 32 100.0
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VIII.- DISCUSION

Nuestro grupo de estudio fue un total de 32 pacientes con diagndstico de traumatismo
craneoencefdlico grave, mayores de 16 afios 28 hombres y 4 mujeres, en edad productiva
de entre 16 y 65 afos, con una media de 26 afos, se realizO muestreo no probabilistico
de tipo discrecional, ingresados en la unidad de terapia intensiva del Centenario Hospital

Miguel Hidalgo, en el periodo de octubre 2012 a octubre 2013.

En nuestro estudio la mortalidad fue de un 9.4%, lo que en la literatura dice que es de un
10-15% (19), en una comparacion en el estudio realizado, también habla que es més
frecuente en hombres que en mujeres en una relacion 3:2, lo que también observamos en
este, la etiologia comin de esta patologia es los accidentes automovilisticos los cuales
estan entre las primeras 10 causas de muerte en el estado, llevando a estos pacientes a
tener un escala de Coma de Glasgow de menos de 5, dando un prondstico sombrio al
evento (19). Alrededor de 24 pacientes representando por arriba del 80% de la poblacién

en estudio tuvo esta escala.

Para el traumatismo craneoencefalico conocer los factores que lo llevan a una lesién
secundaria y a su vez que lo lleva a muerte es importante para poder prevenir y tratar con
tiempo, se conoce por la literatura que algunos de estos factores son hipotermia al
ingreso, hipotensidn, horas de retardo de ingreso a la UCI, edad, Escala de Coma de
Glasgow, retraso en la monitorizacién de PIC, de estos los identificados en el estudio
fueron hipoxemia, escala de coma de Glasgow bajo, hipotension, infeccién durante algin
periodo de su hospitalizacion, edad la cual fue en 16-26 afios, la monitorizacién de tornillo
de PIC solo en se realiza en aquellos pacientes en los cuales tienen la posibilidad
econdmica, ya que su colocacion depende si lo pagan antes los familiares, por lo que solo
a 13 pacientes a los que se les coloco 5 de ellos se identificd la presion intracraneal entre
10 y 20, 2 entre 30 y 40, otros 2 entre 40-50 y 2 mas mayor de 50, por lo que conocer a
ciencia cierta si esta es un factor pronéstico de mortalidad no es posible con los pacientes

estudiados.

Conociendo que para evitar la lesion secundaria en el traumatismo craneoencefalico la

presion de perfusion cerebral deberia estar por arriba de 60 mmHg, en la cual se
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necesitaria presion arterial por arriba de 100 mmHg y la PIC entre 10-15 mmHg, por lo
que también se observé que la presion arterial media méxima fue de 110 mmHg pero sin
conocer bien a ciencia cierta la PIC, observando que este seria un factor determinante
para mortalidad si esta se mantiene por debajo de 60 mmHg por més de 4 hrs, cosa que
después de ver las horas en que se retardo los ingresos a la UCI fueron entre 12 y 24 hrs,
se detect0 las presiones arteriales media no fueron las 6ptimas.

Esto abre las puertas para un nuevo estudio, en el cual se vea las horas desde el

accidente, tiempo de llegada a urgencias y tiempo de ingreso a UCI, un grupo de

colocacion de PIC contra otro sin colocacion y su efecto en la mortalidad.
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CONCLUSIONES

El traumatismo craneoencefélico grave continua siendo una de las causas principales de
ingreso a la terapia Intensiva. Sin lugar a dudas y tal como en multiples estudios a nivel

internacional y nacional el sexo masculino predomina sobre el sexo femenino.

La edad media de los pacientes es de 26 afos, cuando los pacientes se encuentran en su

etapa mas productiva, afectando la economia familiar de forma importante.

La mortalidad como tal se presentd en un 9.4% de los pacientes ingresados a la terapia
intensiva, lo que también se reporta en la literatura mundial, los factores que se
encontraron como predictores de muerte fueron la hipotensién arterial, hipoxemia,
traumatismo a otro nivel principalmente térax que nos llevé a un SIRA grave, no pudiendo
recuperar saturacion Oxigeno, infecciones nosocomiales encontradas en el cuarto de los
pacientes, todas asociadas a ventilacion mecénica, otro factor es la escala de Glasgow
bajo al ingreso no como mortalidad, pero si como factor de discapacidad severa, ya que

de los 32 pacientes 9 se les realizo traqueotomia.

También es importante recordar que la monitorizacién intracraneal es importante, ya que
los pacientes que se tuvo tornillo presién intracraneal pudieron pasar a un tipo de cirugia
como la descompresion intracraneal, ya que la mitad de los pacientes ingresados se les
realizo la misma, nos llevé a un seguimiento de manejo medico de acuerdo a las Guias

gue se plantea en Brain Trauma Fundation del 2010.

También es bueno recordar que en la ciudad de Aguascalientes se implemento la foto
multas, siendo asi la disminucién de los ingresos en los meses de enero a agosto de 2013

por esta causa.

Esto habla que podria ser una medida preventiva para evitar accidentes automovilisticos

los cuales son de las primeras 10 causas de muerte en nuestro medio.

Seria importante que el ingreso de estos pacientes no se retrase mas de las horas no

necesarias en el servicio de Urgencias, que se pidiera una valoracidon temprana tanto a
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Neurocirugia para una resolucién quirdrgica temprana y a Medicina Critica para la
instalacion de medidas médicas que le pudieran favorecer a disminuir la lesién

secundaria.
Lo que abre un panorama a nuevos estudios en donde se pudiera ver las horas que tarda

en pasar a otro Servicio y cuanto duran con hipotensién o hipoxemia que les pudiera

agravar el cuadro primario.
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ANEXO. A

Proyecto: FACTORES PRONOSTICOS DE MORTALIDAD EN LOS PACIENTES CON
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE INGRESADOS EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS ADULTOS.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS:

Fecha:

Nombre:

Peso:

Fallecio: Si No

Edad:
Ventilacion Mecanica: dias. Ingreso

Choque Tipo:

Sexo:

de que

Egreso

Tragueos

Traumatismo agregado que no sea TCE

Duracion

IMC

FC

FR

Sat

PAS

PAD

PAM

Escala
de

Glasgow

Falla

organica

acidosis

Agentes

Basal

Ingreso

Egreso

Tipo

Accesos

antibiéticos
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