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ABREVIATURAS

TCE: Trauma craneoencefalico

UCI: Unidad de Cuidados intensivos

DHE-AB: Desequilibrio electrolitico y acido base

AMV: Apoyo mecanico ventilatorio

HPAF: Herida por proyectil de arma de fuego

SIRA: Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda



RESUMEN

La patologia traumatica representa un grave problema de salud publica en el
mundo desarrollado. Es la cuarta causa de muerte en el mundo y genera secuelas
importantes en aquellos que logran sobrevivir.

Se realizd el presente estudio de tipo retrospectivo descriptivo y transversal, en
las Unidades de Terapia intensiva de los Hospitales Balbuena, La villa y el
Hospital de Traumatologia Magdalena de la Salinas para la atencion del TCE en el
periodo que comprendido de 01 de enero 2008 a 01 enero 2009. Teniendo como
objetivo principal conocer las caracteristicas demograficas de dichos pacientes,
asi como analizar el abordaje terapéutico empleado. Como objetivos secundarios
identificar las variables epidemioldgicas que pudieran influir en el resultado
neuroldgico por las lesiones asociadas.

Se excluyeron pacientes que se encontraron fuera del periodo de estudio;
pacientes con traumatismo craneoencefalico leve

La fuente de informacién fue una hoja de recoleccién de datos, obtenidos al
revisar retrospectivamente, los expedientes clinicos, Libretas de registro diario del
servicio de terapia intensiva, y concentrado SPPS 2008, del Hospital Balbuena, la
Villa y El Hospital de Traumatologia Magdalena de la Salinas

Se obtuvieron los siguientes resultados: La edad promedio de los pacientes fue de
41.8 anos, con desviacion estandar de 18.6 afios, con rango de edades entre 10 y
96 anos. Los pacientes hombres contabilizaron el 75.8% y las mujeres el 24.2%,
con diferencia significativa (p<.01). La mayoria de los pacientes provinieron de
tratamientos quirdrgicos (71.9%) y de tratamiento médico el 28.1%. La
complicacion mas frecuente fue el DHE-AB en casi 3 de cada 10 casos (28.9%),
seguido por el SIRA en el 18.3%.

Los mecanismos de la lesibn mas importantes, se produjeron por atropellamiento
31.3%, y 27.1% por accidente en vehiculo automotor

La mortalidad por tipo de mecanismo de lesion en pacientes con TCE fue mayor
en aquellos con HPAF, seguido por los pacientes por accidente en vehiculo
automotriz, y con menor mortalidad los que sufrieron atropellamiento y caidas
(p<.01)

Palabras clave: Trauma Craneoencefalico (TCE, Tratamiento médico, tratamiento
quirurgico, mortalidad, mecanismo de lesion, desequilibrio hidroelectrolitico y acido
base.



ABSTRACT

Traumatic pathology represents a major public health problem in the developed
world. It is the fourth leading cause of death in the world and generates significant
effects on those who survive.

This study was performed in retrospective and cross-type, in the Intensive Care
Units of the Hospitals Balbuena, The Village and the Hospital of Traumatology
Magdalena Salinas attention to the TEC during the period consisted of 01 January
2008 01 January 2009. Aiming to know the main characteristics of these patients,
and to analyze the therapeutic approach used. As a secondary objective to identify
the epidemiological variables that could influence the outcome of neurological
lesions associated.

We excluded patients who were found outside the study period, patients with mild
head trauma.

The source of information was a sheet of data collection, obtained retrospectively
reviewed the clinical records, daily log books service intensive therapy, and
concentrated SPPS 2008, Balbuena Hospital, Villa and Traumatology Hospital of
the Magdalena Salinas.

The following results: The average age of patients was 41.8 years with standard
deviation of 18.6 years, age range 10 to 96 years. Male patients accounted for the
75.8% and women 24.2%, with significant difference (p <.01). Most patients came
from surgery (71.9%) and medical treatment 28.1%. The most frequent
complication was the DHE-AB in almost 3 out of 10 cases (28.9%), followed by
SIRA at 18.3%.

The mechanisms of injury most important, were hit by 31.3% and 27.1% in motor
vehicle accident Mortality by type of mechanism of injury in patients with TEC was
higher in those with HPAF, followed by patients on vehicle automobile accident,
with lower mortality and those who suffered atrocities and falls (p <.01)

Keywords: Traumatic brain injury (TBI, medical treatment, surgical treatment,
mortality, mechanism of injury, fluid and electrolyte imbalance and acid base.



. INTRODUCCION

En el traumatismo craneoencefalico (TCE), tras el impacto se produce un dano
progresivo y van generandose lesiones cerebrales primarias, pero también
lesiones secundarias generadas por la activacion de cascadas bioquimicas. La
isquemia, la disfuncion mitocondrial, la excitotoxicidad y la inflamacién tienen un
papel importante, pues alteran propiedades basicas para el funcionamiento
cerebral como la autorregulacion, el acoplamiento flujo-metabolismo, la

hemodinamica cerebral y la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.

El tratamiento actual se basa en la prevencion de la lesion primaria, la atencion
especializada en tiempos adecuados en el lugar del incidente y durante el
transporte, asi como protocolos de manejo en la unidad de Terapia Intensiva, el
control de los mecanismos de la lesion secundaria y la utilizacion precoz de la

cirugia.

El ingreso a la Terapia Intensiva sera precoz, controlando posicion, temperatura,
agitacion, dolor y hemodinamia, asi como la aparicion de dafio pulmonar,
frecuente en estos pacientes, por lo que se hace necesario el control respiratorio.
La sedoanalgesia es obligada, la eleccién del farmaco e incluso su retiro diario
para evaluar la exploracion neuroldgica en el paciente, dependera de los objetivos

propuestos.



. MARCO TEORICO

Se considera traumatismo craneoencefalico (TCE) a la lesion traumatica
producida sobre la bodveda craneal y/o su contenido. Implica al menos
contusién o laceracion del cuero cabelludo, del craneo y una alteracién mas o
menos severa del estado de conciencia. Esta patologia incluye contusiones
simples, fracturas craneales, edema cerebral traumatico, dafio axonal difuso y
hemorragias intra o extraparenquimatosas (hematomas epidural y subdural)
producidos por caidas desde diferentes alturas, accidentes de bicicletas,

vehiculos a motor y atropello fundamentalmente M.

Los nutrientes principales del cerebro son el oxigeno y la glucosa. El cerebro es
el tejido con menor tolerancia a la isquemia, con un consumo de oxigeno de
20% del total corporal, utilizando 60% so6lo para formar ATP, con una tasa
metabdlica (consumo de oxigeno) entre 3 ml y 5 ml, O2/100 g tejido/minuto (x
50 ml/min en adultos de consumo de 02) ?®" Una oclusion del flujo mayor a 10
seg disminuye la PaO2 rapidamente a 30 mmHg llevando el paciente a
inconciencia, y a los 15 seg tiene alteraciones en electroencefalograma (EEG),
luego entre 3 y 8 minutos se agotan las reservas de ATP iniciando una lesion
neuronal irreversible entre los 10 y 30 min siguientes. El consumo de glucosa

es de 5 mg/100g/min, con 90% de metabolismo aerobio. En condiciones de



trauma secundario a estrés y descarga catecolaminérgica, el nivel estara con
frecuencia elevado por lo cual no es necesario aplicar soluciones dextrosadas.
Algunos estudios han demostrado que estas soluciones aumentan el edema
cerebral, causan alteracion en la regulacion osmoética, aumentando el area de
isquemia y la morbimortalidad del paciente @3- g flujo sanguineo cerebral
(FSC) normal es de 55 ml/100 g/min (750 ml/min), demorandose en promedio
una particula 7 segundos desde la carétida interna hasta la yugular interna. Si
el FSC esta entre 25 y 40 ml/100g/min habra disminucion de la conciencia y

menores de 10 ml/100 g/min habra muerte celular ©®

Parte de este flujo sanguineo cerebral esta dado por la presién de perfusion
cerebral (PPC), la cual es la diferencia entre la presion arterial media y la
presion intracraneana. La presion de perfusion cerebral normal esta entre 60-

70 mmHg.
FSC = PPC/RVC*
*RVC: resistencia vascular cerebral

La presion intracraneana (PIC) normal en adultos es <15 mmHg (50-180 mm
de H20), y en nifios entre 1.5 a 7 mmHg; puede ser obtenida mediante cirugia

al introducir un catéter dentro del ventriculo cerebral (ventriculostomia) o dentro



del parénquima cerebral o con censores colocados en el espacio
subaracnoideo, siendo la primera la mas utilizada y ademas sirve de
tratamiento al poderse drenar LCR7. La presion arterial media (PAM), es un
reflejo de la presion media del lecho vascular en el sistema y corresponderia
con una aproximacién matematica a la presion arterial sistolica (PAS) - presién

arterial diastélica (PAD)/3+PAD.

PPC = PAM - PIC

EL LCR es producido por los plexos coroideos de los ventriculos (95%), asi
como por el epitelio ependimario. La produccion de LCR es de 0.3 ml/min (450
ml/dia), lo cual indica que el LCR se recambia hipotéticamente tres veces al

dia.

Lesién primaria.

Se relaciona con el mecanismo y la energia desarrollada en el traumatismo
(Figura 1). Por ello, la presencia de una fractura presupone que el impacto ha
sido importante y que el paciente es un candidato probable para presentar
lesiones intracraneales. El dafo primario posee un sustrato microscopico
especifico: lesion celular, desgarro y retraccion de los axones, y alteraciones

vasculares.



Estos cambios traducen macroscopicamente dos tipos, focal y difuso, de lesion
(78 | esién focal. Esta condicionada por fuerzas directas transmitidas a través
del craneo. La lesién focal -unica o multiple- ocurre frecuentemente en los
polos frontales y temporales, y también en las superficies inferiores de estos
I6bulos, donde el tejido nervioso esta en contacto con los relieves 6seos. El
ejemplo mas representativo lo constituye la contusion cerebral, que consiste en
un area de laceracion del parénquima asociada a hemorragia subpial y edema
mixto (vasogénico y citotoxico). Puede evolucionar hacia: 1) la resolucion
espontanea; 2) la formacién de un hematoma secundario a la atricion de vasos
en el foco de contusion; 6 3) el aumento progresivo de su volumen. Las areas
contundidas producen déficit neurolégico por destruccion tisular, compresién
del tejido cerebral vecino e isquemia. Son causa de subreactividad cuando
alcanzan un volumen suficiente como para producir desplazamiento de masa

intracraneal y afectar ulteriormente a la sustancia reticular del tronco encefalico.

Lesién difusa. Se circunscribe basicamente a la lesion axonal difusa (DAI) y a
algunos casos de tumefaccion (“swelling”) cerebral difusa, tanto uni como
bilateral. La primera se produce por efecto de fuerzas inerciales que actuan

sobre los axones durante unos 50 ms en sentido lineal o angular (i.e, colisiones



frontales, lanzamiento rapido de un motorista fuera de su vehiculo), pudiendo
ocurrir sin impacto relevante sobre el craneo. Corresponde a esta categoria la
presencia de areas cerebrales mas o menos extensas, dafadas como
consecuencia de un estiramiento y/o distorsién de los axones que produce per

se su desconexion funcional o ruptura fisica (axotomia primaria) 9.

Lesién secundaria.

Ocurre como respuesta al dafio primario y a ciertos eventos sistémicos (Figura
1). En el primer caso se deben considerar las lesiones vasculares, que pueden
determinar la presencia de hematomas intracraneales, responsables de la
elevacion de la presion intracraneal (PIC). El aumento patolégico de la PIC es
la causa local vinculada con mayor especificidad a un incremento del indice de
morbimortalidad en el TCE. Igualmente, la duracion de la HIC empeora el
pronostico. De hecho, la demora en la evacuacibn de un hematoma
intracraneal significativo posibilita la aparicion de secuencias bioquimicas que
producen edema vasogenico, edema intracelular e hiperemia. Estas lesiones
actuan incrementando aun mas la PIC, por el aumento de volumen que
acarrean y, ademas, pueden alterar directamente el metabolismo celular. Por

ejemplo, el edema vasogeénico secundario a la disrupcion de la barrera



hematoencefalica al separar los capilares de las células perturba el aporte de
oxigeno al cerebro induciendo isquemia. Otro factor local vinculado a lesién
vascular es el vasoespasmo, que ocurre aproximadamente en el 25% de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea postraumatica. Si el vasoespasmo se
asocia a un aporte sanguineo bajo puede generar isquemia o infarto cerebral.
Cuando en la fase final del periodo isquémico se produce la revascularizacion,
la hiperoxemia tisular vinculada al mismo posibilitaria la extension de la lesion

mas alla del foco o focos isquémicos (% 11 1213)

Figura 1: Fisiopatologia del traumatismo craneoencefalico

Alted Lopez et al. Actualizaciones en el manejo de Traumatismo
craneoencefalico grave. Med Intensiva, 2009, 33 (1):pp. 18. ¥



Lesion terciaria. Es la expresion tardia de los dafios progresivos o no
ocasionados por la lesién primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o
anoikis (muerte celular programada por desconexién), que produce eventos de

neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros ('),

Deterioro retardado. De los pacientes que inicialmente tuvieron TCE y no
manifestaron sintomas o signos de lesién cerebral, 15% pueden presentar,
después en minutos u horas un deterioro neurolégico causado por lesiones que
pueden se fatales si no se detectan a tiempo conocidas como «habla y
deteriora» o «habla y muere». Por esta razén es que todo individuo con TCE
(no importando el grado) se debe observar durante 24 horas como minimo, o
hasta que esté resuelto su sindrome de base, asi como también todo paciente
que tenga criterios para tomarsele una TAC cerebral y se le realice en las
primeras 6horas (TAC temprana) se debe repetir si presenta sintomas o signos

neuroldgicos y/o antes de darle salida .

Hay que enfocar el TCE en el contexto de un paciente politraumatizado, como
ocurre en la mayoria de los casos. Las lesiones extracerebrales son muy

importantes ya que pueden agravar la evolucion de la lesién cerebral.

La escala de coma de Glasgow, descrita originalmente en 1974 por Taesdale y



Jenett, es una manera conveniente para cuantificar el nivel de conciencia y
monitorizar la progresion neurolédgica. La escala de coma de Glasgow evalua la
funcién del paciente en tres areas: apertura ocular, habilidad verbal y habilidad

motora, una calificacién individual puede ir de 3 a 15 puntos '©.

Tradicionalmente se incluye bajo la denominacion de TCE leve al que tiene una
puntuacion igual o superior a 13 segun la Escala de Comas de Glasgow (GCS)
(Figura 2) dentro de las primeras 48 horas del impacto y una vez realizadas las

maniobras pertinentes de reanimacion cardiopulmonar (16)

Figura 2: Escala de Coma de Glasgow

En base a la escala de Glasgow el TCE se clasifica en leve (14-15), moderado

(9-13) y severo (3-8)



Existen muchas variables que determinan el pronéstico del TCE grave: el
mecanismo de la lesidén traumatica, la edad de los pacientes, el estado de las
pupilas, la puntuacion en la GCS tras realizar las maniobras de reanimacion y

el tipo de lesion mostrada por la neuroimagen.
Neuroimagen

La TAC es el procedimiento radiologico de eleccidn para el diagnéstico,
prondstico ')y control evolutivo de las lesiones iniciales del TCE y de la
respuesta a la terapia. Vamos a remitirnos a una clasificacion que permite
reconocer subgrupos de pacientes con riesgo elevado de sufrir HIC
subsecuentemente. En ella es necesario considerar 1) si el paciente esta
subreactivo desde el impacto (lesiéon difusa) y 2) si la lesion quirurgica tanto
hiperdensa (hematoma), como hipodensa (contusién) o mixta tiene un volumen
mayor o menor de 25 ml (lesion focal). El volumen de la lesidon se calcula (en
mililitros) multiplicando los tres didmetros de la lesidon (en centimetros) y
dividiéndolos por 2 si su morfologia tiende a ser esférica, o por 3 si su
morfologia se asemeja a un elipsoide. De acuerdo con ello, se tienen los

siguientes patrones radiolégicos:

1. Lesion difusa tipo 1 (DAI 1): ausencia rigurosa de patologia intracraneal
visible en la TAC. ('

2. Lesion difusa tipo 2 (DAI 11): las cisternas peritruncales estan presentes



(lo que descarta “swelling”) y las estructuras de la linea media (lll
ventriculo) estan centradas o minimamente desplazadas (< 5 mm). En
esta categoria pueden coexistir lesiones focales (i.e, pequefas
contusiones corticales aisladas, una contusion en el tronco, hemorragia
subaracnoidea o multiples petequias en el cuerpo calloso) con cuerpos
extrafios y fragmentos 6seos de menos de 25 ml (1),

Lesion difusa tipo 3 (DAI Ill): la linea media esta casi centrada (< 5 mm
de desplazamiento), pero las cisternas peritruncales aparecen
comprimidas o ausentes, lo que traduce la presencia de “swelling”. En
este grupo las lesiones focales, si existen, han de ser menores de 25 ml.
Si s6lo hay “swelling” el paciente es frecuentemente menor de 20 afios
de edad, y su PIC puede ser normal. Este perfil de lesién al que en el
apartado de ,Patologia’ se denomind tumefaccion cerebral difusa- tiene
unas connotaciones especiales, y su prondéstico depende en gran
medida del GCS inicial del paciente, de la edad del mismo y de si hubo o
no intervalo lucido. En cambio, si se asocia a lesion focal, la PIC tiende a
ser progresivamente mayor, empeorando ('),

Lesion difusa tipo 4 (DAI IV): desviacion de la linea media =2 5 mm en
ausencia de lesiones focales mayores de 25 ml. El ejemplo mas tipico

de este perfil es el hematoma subdural agudo que se aprecia en la TAC

como una fina coleccion subdural biconvexa y que -por su volumen tan



escaso- no justifica el desproporcionado desplazamiento de la linea
media. En el ejemplo propuesto, las colecciones subdurales siempre
deben ser evacuadas lo mas precozmente posible, pues la presencia de
las mismas constituye un factor de riesgo para el incremento del dafo

secundario ',

Lesién focal no evacuada: existen focos quirurgicos = 25 ml. El
desplazamiento de la linea media es proporcional al volumen del foco, y
la puntuacion en la GCS estd, asimismo, relacionado directamente con
el grado de desplazamiento. Si se desarrolla dafio cerebral secundario,
pueden tender a crecer, rodearse de edema vasogénico y generar HIC
(17).

Lesion focal evacuada: alude a cualquier Ilesiéon extirpada
quirargicamente. Dentro de este patron postoperatorio pueden
encontrarse dos situaciones especiales: 1) clara mejoria de los
parametros radiolégicos, y 2) presencia de “swelling” asociado o no a

nuevas lesiones focales (7.



Monitorizacion de la presion intracraneal

La monitorizacion de la PIC permite adelantarse al deterioro neurologico y
controlar la efectividad de las medidas terapéuticas empleadas. Los sistemas
mas utilizados son los transductores acoplados a fluidos (catéter
intraventricular) y los sensores intraparenquimatosos. La ventaja de los
primeros radica en el hecho de que posibilitan la evacuacion de LCR en caso
de HIC y la de los segundos en que siempre permitirdn una lectura de las cifras
de PIC aun cuando los ventriculos por estar a veces muy disminuidos de

tamafio sean dificiles de canular .

Monitorizacion de la hemodinamica y metabolismo cerebrales

La importancia de la isquemia y la elevada prevalencia de alteraciones en los
mecanismos de control autorregulatorio cerebrovascular determinan la
necesidad de evaluar en ocasiones algunos parametros basicos indicadores
del FSC y del metabolismo cerebral en el TCE grave. Los procedimientos mas

frecuentemente empleados a tal efecto son los siguientes

+ Oximetria yugular
Se determina mediante lectura continua con sistemas de fibra éptica en una

arteria periférica y en el golfo de la yugular interna correspondiente al seno



transverso dominante, que contiene sangre no mezclada con la que proviene

de tejidos extracerebrales.

Se considera que el valor normal de SjO2 esta entre 55% y 71% y que los
valores de 50% mantenidos durante 10 minutos indican isquemia grave. Por
ello, el objetivo del control metabdlico deberia ser el mantenimiento de SjO2

por encima de 55% (9.
Otros procedimientos

La espectroscopia por infrarrojos es un método no invasivo, de aplicacién muy
sencilla, para determinar el FSC. Sus mayores inconvenientes son que estudia
una zona limitada (40 mm de profundidad), que cualquier interposicién (i.e.,
hematoma subdural, contusion) invalida sus resultados y que hay escasa
informacion para interpretar su adecuada correlacion con la SjO2 y otros
parametros fisiolégicos. Hay también estudios en los que, curiosamente, con
esta técnica se obtuvieron valores similares de oximetria regional tanto en
cadaveres e individuos con muerte cerebral como en voluntarios sanos ('%. El
doppler transcraneal no permite en ocasiones diferenciar entre fenémenos tan
opuestos como el vasoespasmo Yy la hiperemia dado que este procedimiento no
es capaz de establecer el estado de la microcirculacién cerebral, la cual es
responsable de la vascularizacion adecuada del parénquima. Por otra parte, la

eficiencia de la circulacion no puede inferirse a partir de lecturas de valor



absoluto de velocidad sobre vasos de calibre relativamente grande (arteria
silviana) "®. Asimismo, el valor absoluto de la velocidad de flujo puede variar
segun la edad, sexo, hematocrito, pCO2, actividad metabdlica cerebral, gasto
cardiaco y otras variables. En la microdialisis cerebral se colocan uno o mas
catéteres en el espacio extracelular del parénquima (tejido sano y/o area de
penumbra) y se contrasta la informacién con otro catéter colocado en el tejido
subcutaneo. Los catéteres tienen una membrana semipermeable a través de la
que se intercambian solutos, a favor de un gradiente de concentracion, entre la
solucion infundida y el LCR. Cada catéter lleva incorporada una bomba de

infusion, continua que perfunde volumen de solucién a 0,3 pL.min 9.

Se consideran candidatos a ingresar unidad de cuidados intensivos a los

pacientes con GCS < 8 y a aquéllos con deterioro neuroldgico.
Con la finalidad de:

1. Control de la hipoxia cerebral: como estrategia habitual, todo paciente
con TCE grave o con un GCS> 8 pero que acarrea dano sistémico sera
sometido a relajacion, intubacion y ventilacion mecanica como minimo
durante 24 horas. En ausencia de HIC esta formalmente desaconsejado
el empleo de hiperventilacion para evitar los efectos de la isquemia

provocados por la vasoconstriccion que promoveria la hipocapnia. El uso



de calcioantagonistas (dihidropiridina de nimodipino) podria ser
aconsejable para evitar el vasoespasmo en la hemorragia

subaracnoidea postraumatica (%20,

2. Control de la complianza: el objetivo inicial es oponerse a que la
complianza craneoespinal se agote. Existen algunos principios simples que han
demostrado su eficacia en este sentido: 1) Impedir retenciones gratuitas de
fluido intracraneal facilitando el retorno venoso con la cabeza del paciente a 20°
sobre el plano horizontal; 2) Evitar ataduras del tubo orotraqueal alrededor del
cuello; y 3) Limitar el empleo de la presion espiratoria final positiva a la estricta
indicacion de cortocircuito pulmonar y, en todo caso, dentro del rango de 5-10

cmH20 @1,

3. Tratamiento del edema: estudios prospectivos con asignacion aleatoria no
han demostrado ninguna ventaja en el empleo de dexametasona y si, en
cambio, la aparicion de efectos colaterales adversos (i.e, hemorragia digestiva,
hiperglucemia, trombosis cerebral vascular, inmunosupresion). Por otro lado, la
contribucion relativa del edema citotoxico y del edema vasogeénico en los
diferentes tipos de TCE es desconocida. Por ello parece razonable restringir su
uso a las contusiones cerebrales. No debe tampoco olvidarse la existencia de
dos tipos especiales de edema celular que se asocian con: 1) el sindrome de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) y 2) el sindrome de

deplecion salina cerebral (CSW). 1) El SIADH es un estado normovolémico



(PVC =6-10 cm H20 6 4,4-7,3 mm Hg) o hipervolémico (PVC >11 cm H20 6 8
mm Hg) que se presenta a veces hacia el segundo o tercer dia del impacto.
Parece ser debido a una excesiva liberacion de ADH, bien por recalibracion de
los osmorreceptores hipotalamicos a un umbral mas bajo que el fisiologico,
bien por producirse una fuga constante de ADH no ajustable por los valores de
la osmolaridad. Los criterios diagnosticos son: hiponatremia dilucional
([Na]J<135 mEq.L), osmolaridad urinaria mayor que la plasmatica, funciones
tiroidea, adrenal y renal normales, y ausencia de edema periférico o
deshidratacion. Estos criterios no sirven en presencia de dolor intenso,
nauseas, empleo de diuréticos, o hipotension pues estos factores estimulan la
secrecion de ADH incluso en presencia de hipotonicidad plasmatica. El
tratamiento es controvertido pero basicamente pueden seguirse los siguientes
pasos: a) Restriccion hidrica (500 a 1.200 ml/ 24 h de suero salino); b) Cuando,
a pesar de este régimen, no se logra normalizar la natremia en 72 horas o hay
deterioro neurolégico sin correlacion radiolégica u oximétrica, se puede
proceder con una perfusion de 0,5 mil/Kg/h de suero salino al 0,9% (que
contiene 154 mEq.L-1) si la natremia es mayor de 125 mEqg.L-1 o de suero
salino al 3% si la natremia es menor de 125 mEq.L. Esto supone un ingreso
aproximado de sodio de 5,4 mEg/h en el primer caso, y de 18,5 mEg/h en el
segundo. Algunos centros establecen como limite al incremento diario de sodio

plasmatico la cifra de 25 mEq.L. No obstante, si la hiponatremia es peligrosa,



también lo es su correccion rapida porque puede determinar un cuadro de
desmielinizacion osmatica (i.e, mielinosis central pontina). Por ello, en rigor, no
pueden recomendarse incrementos de [Na+] plasmatico a una tasa superior a
12 mEq.L-1 por dia ®?. 2) El CSW es un estado hipovolémico (PVC = 0-5 cm
H20 6 0-3,6 mm Hg) o normovolémico secundario a incapacidad renal para
reabsorber sodio, que determina pérdida progresiva de sal y deplecién de
volumen. Los mecanismos implicados en este sindrome no se conocen, pero la
hipétesis mas difundida asume que determinadas lesiones cerebrales
estimulan un circuito hipotalamico que promueve excesiva liberacion de
péptidos natriuréticos tanto en la auricula como en el miocardio. La importancia
de un diagnéstico diferencial correcto radica en el hecho de que la restriccidon
hidrica como modus operandi conduce en el CSW a hemoconcentracion,
aumento de la viscosidad hematica, reduccion de la perfusion cerebral v,
finalmente, a isquemia-infarto @2 Los criterios diagnosticos son los mismos
que en el SIADH, con la salvedad de que no hay hipervolemia y de que existe
anemia (Hto< 27%). El tratamiento puede consistir en la siguiente pauta: a)
Reposicion de fluido con 50 ml/Kg/dia (si existe hipovolemia, 60 ml/Kg/dia
aproximadamente); b) Transfusién de sangre entera; y c) Administracion de
400 ml de suero salino al 3% intravenosamente (este volumen debe formar

parte de los ingresos diarios totales de fluido). Si a las 72 horas no se han



conseguido dos lecturas de sodio plasmatico consecutivas, y separadas por 12
horas, de al menos 130 mEq.L, es necesario asegurarse de que efectivamente
hay una reduccién del volumen sanguineo (< 65 ml/Kg), lo cual puede
verificarse con la inyeccion de un volumen conocido de hematies autologos
marcados con Cr51. Si se confirma la contraccion del volumen sanguineo, se
continuara con la misma pauta otras 48 horas. Si, por el contrario, el volumen
sanguineo resulta ser superior a 75 ml/Kg se actuara, como en el SIADH,

restringira el aporte de fluido 2.

4. Control de la hipertensién intracraneal: una vez agotada la complianza, la
PIC comienza a ascender, lo cual constituye el factor mas importante en la
reduccion del FSC y en la generacién de movimientos de masa intracraneal
(Figura 3). Sin embargo, hay que reconocer que si uno de los objetivos
perseguidos es mantener la PPC por encima de 70 mm Hg se debe estar
dispuesto a afrontar en ocasiones la utilidad de todos los esfuerzos para

controlar la HIC %24



Figura 3: Tratamiento de la hipertension intracraneal. Guias para el manejo del
traumatismo craneoencefalico grave de la Brain Trauma Foundation.

El aumento de la PIC (Presion Intracraneal) es la principal causa de lesion
cerebral secundaria se relaciona estrechamente con la mortalidad. Distintas
medidas son utilizadas para controlarla, pese a que no hay evidencia de tipo |
sobre su efectividad y no estan exentas de riesgos.



Alted Lopez et al. Actualizaciones en el manejo de Traumatismo
craneoencefalico grave. Med Intensiva, 2009, 33 (1):pp 18. "

1°. Drenaje ventricular de LCR: la evacuacion repetida de 2-3 ml de LCR a
través del catéter de la ventriculostomia produce inicialmente buenos
resultados, aunque la manipulacion o mantenimiento de aquél por mas de 4-5
dias se asocia a una elevada tasa de infeccion. Usualmente esta maniobra

llega muy pronto a ser inutil para controlar la HIC (29),

2°. Deshidratacién: el agente mas empleado es el manitol al 20% (dosis rapidas
de 0,25-1 mg/Kg), tantas veces como resulten eficaces, teniendo en cuenta lo
siguiente: a) la presion venosa central no debe bajar de 5 cm deH20 y la
osmolaridad plasmatica debe mantenerse en 310-320 mOsm.L; b) el empleo de
este diuréticoosmoético por mas de 7 dias o los estados hiperosmolares
conducen a la incorporacién del agente a la célula con aumento secuente de la
PIC, a acidosis metabdlica y a insuficiencia renal aguda; c) es muy importante
mantener la normovolemia con albumina, cristaloides osangre, pues sélo
interesa ,secar’ el cerebro; y d) si el manitol falla o la osmolaridad sérica
asciende 25mOsm.L por encima del nivel normal, el diurético de eleccion es la

furosemida %©).

3°. Hiperventilacién: cuando las medidas que anteceden llegan a ser ineficaces,

se inducira hiperventilaciéon, manteniendo la pCO2 en 30-35 mm Hg. Cifras



inferiores son peligrosas porque casi con certeza producen isquemia debido
tanto al efecto vasoconstrictor de la hipocarbia como al desplazamiento hacia la
izquierda que la alcalosis tisular determina sobre la curva de disociaciéon de la
hemoglobina (efecto Bohr). Como terapia de segundo nivel, en caso de HIC
refractaria, después de las primeras 24 horas del traumatismo y en ausencia de
isquemia global comprobada por oximetria, puede emplearse hiperventilacion

agresiva de forma aislada, manteniendo la pCO2 en 27 + 2 mm Hg °).

4°, Coma farmacolégico: todavia, si los procedimientos anteriores fallan, se
puede emplear -asimismo como terapia de segundo nivel pentobarbital sédico
en dosis de carga de 10 mg/Kg en 30 minutos y 5 mg/Kg cada hora durante 3
horas, seguido de una dosis de mantenimiento de 1 mg/Kg/h. Es de extremada
importancia evitar los episodios de hipotensibn que pueden ser
desencadenados por el barbiturato. Alternativamente, puede utilizarse una
dosis de carga de propofol (1mg/ Kg) durante 10 minutos, seguida de una
infusién que comienza con incrementos de 100 ug/Kg/min cada 5 minutos,
hasta que se consiga una supresion de puntas en el EEG en periodos de 4-8
segundos, manteniendo este patron 5 minutos. Es de la mayor importancia
decidir juiciosamente en cada caso si se emplea 0 no esta terapia de segundo
nivel, pues siempre produce hipotension, vasoconstriccion (o quiza vasoplejia

cerebral), y depresion de la actividad de los linfocito (26)



5°. Craniectomia descompresiva: en pacientes que experimentan HIC mayor de
30 mm Hg durante mas de 15 minutos, refractaria a las medidas precedentes y
excluyendo aquellos casos con lesiones bilaterales o con midriasis bilateral
paralitica, se han practicado amplias craniectomias sobre ambas regiones
frontotemporoparieto- occipitales y duroplastia. Se ha sugerido, asimismo, que
es mas importante en el efecto beneficioso sobre el prondstico la cantidad de
hueso extirpado en la base temporal que el tamafio total de la craniectomia. El
unico estudio prospectivo de este tipo de tratamiento, realizado en 13 pacientes
pediatricos y 14 controles, demostré que la HIC se redujo y que el prondstico
funcional era mejor en el grupo de los pacientes con craniectomias, aunque no
de forma estadisticamente significativa. Las complicaciones descritas con esta
técnica consisten en elevada incidencia de hematomas intracraneales y de

hidrocefalia %°).

5. Control metabdlico: a efectos practicos, éste se dirige a suprimir la acidosis
metabdlica, los estados hiperglucémicos secundarios a diabetes, fiebre, sepsis
y crisis comiciales, puesto que incrementan el CMRO2 vy, por tanto, reducen el
estrecho margen que permite disminuir el FSC (entiéndase PPC) v,
secundariamente, la PIC. En un contexto hipometabdlico ideal también seria
deseable una nutricion de baja energia para no convocar indirectamente vias
anaerdbicas, pero esto casi nunca sera posible dada la alta prevalencia de

complicaciones generales en el TCE. En lo que concierne a la epilepsia, ha



existido una tendencia a considerar que la prevencion de las crisis comiciales
precoces (en la primera semana del traumatismo) contribuiria a impedir el
desarrollo de epilepsia postraumatica. Sin embargo, muchos estudios clinicos
han demostrado que la profilaxis anticomicial reduce la incidencia de las crisis
precoces pero no modifica la de las tardias50. Asi pues, la profilaxis no deberia
emplearse mas que durante los 7-10 dias siguientes al TCE, y discontinuarla
después. Si ulteriormente aparecen crisis, deberian tratarse como si fuesen
ataques de comienzo reciente. Finalmente, frente a la HIC refractaria, y antes
de proceder con las terapias de segundo nivel, se recomienda el empleo de
hipotermia moderada (35-35,5°C) y la aplicacién de métodos invasivos para el
control metabdlico, basicamente la monitorizacion de la SjO2 y del LOIl. La
hipotermia por debajo de Ila temperatura resefiada se asocia a
inmunosupresion, hipopotasemia (con intensa hiperpotasemia en el periodo de
recalentamiento que puede determinar una parada cardiaca) y trastornos
graves de la coagulacion. Como terapia experimental, podria ser aconsejable
afiadir vitamina E (400 U/dia por via intravenosa 6 1000 U cada 8 horas por
sonda nasogastrica) y vitamina C (1 g en 100 ml de suero con dextrosa al 5%

cada 8 horas) %©

La enfermedad traumatica es la primera causa de muerte en individuos que se
encuentran entre el primer afio de vida y los 44 afos de edad. Nuestro pais no

escapa a esta situacion mundial y si bien las cifras de mortalidad son similares



a las reportadas en las estadisticas internacionales.

Por lo que es frecuente la tencién de paciente con trauma craneoencefalico y
politrauma en los Hospitales del Distrito Federal, por lo que la atencion

sistematizada en estos pacientes juega un papel muy importante, "

Figura 4. Manejo inmediato del paciente politraumatizado
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El paciente politraumatizado requiere en base de la magnitud de las lesiones,
establecer su manejo inmediato como indica el diagrama.

Dr. Avifia Valencia Jorge Arturo et al. Guias dediagndstico y tratamiento para el
manejo del paciente politraumatizado, SSDF. Marzo 2008. Cap. |. Guia para el
manejo del paciente politraumatizado, capitulo a Cargo del Dr. Martin Mendoza
Rodriguez "
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trauma craneoencefalico.
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manejo del paciente politraumatizado, SSDF. Marzo 2008. P.p 40 "



.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cuales son las caracteristicas clinicas y el abordaje terapéutico del trauma
craneoencefalico, en las unidades de terapia intensiva, de los hospitales de la
secretaria de salud de Balbuena, La Villa y Hospital de Traumatologia

Magdalena de la Salinas?

. OBJETIVOS

GENERAL

Describir  las caracteristicas clinicas asi como el abordaje terapéutico del
trauma craneoencefalico, en las unidades de terapia intensiva, de los hospitales
de la secretaria de salud de Balbuena, La Villa y Hospital de Traumatologia
Magdalena de la Salinas, en el periodo que comprende de 01 de enero 2008 a 01

enero 2009.

ESPECIFICOS

1. Identificar cual es la edad y el sexo, que con mayor frecuencia ingresa a las
unidades de terapia intensiva
2. Identificar cuales fueron las terapéuticas empleadas en el manejo agudo, de la

lesion cerebral traumatica.



Determinar cual les son las lesiones asociadas al trauma craneoencefalico
Determinar cuales fueron las complicaciones asociadas inherentes o no a la
terapéutica empleada

Identificar cual es el promedio de los dias de estancia en la unidad de
medicina critica.

Determinar la mortalidad asociada a trauma craneoencefalico

Determinar la importancia de la ventilacion mecanica como tratamiento dentro

del manejo del trauma craneoencefalico



lll. JUSTIFICACION

La bibliografia consultada reporta que el TCE no respeta grupo alguno de edad o
sexo, sigue teniendo mayor incidencia entre los varones, con una relacion
varon/mujer de 3/1, y sobre todo en el grupo de edad comprendido entre los 15y

29 anos de edad.

En cuanto a la causa externa, los accidentes de trafico representan el mayor
porcentaje causal , alrededor del 73%, seguidos por las caidas (20%) y lesiones
deportivas (5%), con destacadas las diferencias segun el grupo de edad y sexo. El
atropellamiento y las caidas son mas frecuentes en nifios y adultos mayores de 65
anos. Si bien la mortalidad del TCE, en los centros hospitalarios de alto nivel, se
situa entre el 20% al 30%, existen, asimismo, notables diferencias de mortalidad
segun la edad. En general, el mayor porcentaje de fallecidos aparece entre

ambos extremos de la vida.

Los Hospitales Balbuena, La villa y Madalena De la Salinas son, considerados
como Hospitales de Trauma, ofrecen atencion inicial a los pacientes que sufren
TCE moderado y severo requiere un manejo multidisciplinario con la finalidad de
preservar la vida y reducir las secuelas posteriores al evento traumatico. Se
realiza este estudio con la finalidad de mostrar la repercusion del diagnéstico y

atencion oportuna en el paciente con trauma craneoencefalico.



V.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio, transversal, descriptivo y retrospectivo reune a los pacientes con
trauma craneoencefalico moderado y severo, que ingresaron a las unidades
de medicina critica de los Hospitales Generales La Villa, Balbuena y el Hospital
de Traumatologia Magdalena De Las Salina, en el periodo comprendido entre

el 01 de enero 2008 a 01 enero 2009.

Se excluyeron pacientes que se encontraron fuera del periodo de estudio;
pacientes con traumatismo craneoencefalico leve determinado por los
siguientes criterios (asintomaticos con posibles hallazgos de cefalea discreta y
no progresiva), debilidad generalizada, hematoma, laceracion, contusion y/o
abrasion de la piel cabelluda, con ausencia de criterios de riesgo moderado o

alto.

La fuente de informacion es una hoja de recoleccién de datos, obtenidos al
revisar retrospectivamente, los expedientes clinicos, Libretas de registro diario
del servicio de terapia intensiva, y concentrado SPPS 2008, del Hospital

Balbuena, la Villa y El Hospital de Traumatologia Magdalena de la Salinas.

Se determinaron variables como el género, la edad, estancia hospitalaria,
lesiones asociadas, complicaciones y tratamiento empleado y motivo de

egreso.






V. ANALISIS ESTADISTICO

Tratamiento estadistico. Para evaluar las tendencias de los indicadores clinicos
de los pacientes con TCE se calcularon las proporciones de aquellas variables de
caracter cualitativo y los promedios y desviaciones estandar en el caso de las
variables cuantitativas. Las diferencias estadisticas entre porcentajes se evaluaron
mediante la prueba de diferencia de proporciones y la prueba chi-cuadrada y para
la diferencia entre promedios se utilizé la prueba t-student y el analisis de varianza

(ANOVA). La significancia estadistica se determin6 al nivel p<.05.



. RESULTADOS

Los aspectos clinicos generales de los pacientes con TCE se muestran en el
Cuadro1. El grupo de estudio se constituyd por 384 pacientes de TCE, de dos
hospitales de la Secretaria de Salud del GDF y un hospital del IMSS. La mayoria
de los pacientes fueron del Hospital Magdalena de las Salinas del IMSS con el
65.1% de los casos, 22.1% del Hospital la Villa y 14.8% del Hospital Balbuena,
estos dos ultimos de la SS-GDF (ver Grafico 1). La edad promedio de los
pacientes fue de 41.8 afos, con desviacion estandar de 18.6 afos, con rango de
edades entre 10 y 96 afos (ver Grafica 2). Los pacientes hombres contabilizaron

el 75.8% y las mujeres el 24.2%, con diferencia significativa (p<.01).

En cuanto a los dias estancia se obtuvo un promedio de 8.9, con una desviacién
estandar de 6.6 dias. La mayoria de los pacientes provinieron de tratamientos
quirurgicos (71.9%) y de tratamiento médico el 28.1% (ver Grafico 3), con
diferencia significativa (p<.01). Respecto al tipo de TCE el 27.6% fueron de
condicion leve, el 13.5% presentaron condicion moderada y el 58.9% de los
pacientes su condicidén fue severa, con diferencias significativas entre los tres
niveles (p<.01). El 82.6% de los pacientes obtuvo mejoria, 3.9% optaron por su
traslado a otro centro hospitalario y la tasa de letalidad fue del 13.5%, con

diferencia estadistica entre mejoria vs. defuncion (p<.01).



En el Cuadro 2 se presentan las principales lesiones asociadas al TCE (ver
Grafico 4). Poco mas de la mitad de los pacientes presentaron lesiones asociadas
al TCE (53.4%) y el resto solo fue tratado debido al TCE (46.6%), con diferencia
estadistica (p<.01). Una buena parte de los pacientes presentdé mas de una lesion
asociada (115 pacientes). La lesiébn que con mayor frecuencia acomparo al TCE
fue el trauma de toérax con 49 casos, seguido de los pacientes con cuadro de
politrauma con el 14.1% de los casos y después por traumas en abdomen o
extremidades (14.7%). La presencia de fracturas se mostraron a partir del quinto
lugar con las fracturas costales en el 4.4% de los casos; en los lugares 7, 8, 10 y
13 se evidenciaron también lesiones asociadas de tipo fractura con un acumulado
del 17.8% de los casos. Los tipos de lesiones con presencia en menos de 5 casos

de frecuencia representaron el 28.4% del total de los casos.

Las principales complicaciones presentadas en el proceso de atencion del TCE
(ver Grafico 5) se muestran en el Cuadro 3. Debido a la presencia de severidad en
el TCE era de esperarse la presencia de complicaciones en la mayoria de los
pacientes (75.2%) y s6lo una cuarta parte no presentd complicacién durante su
atencion (24.8%), con diferencia estadistica (p<.01). La complicacion mas
frecuente fue el DHE-AB en casi 3 de cada 10 casos (28.9%), seguido por el SIRA
en el 18.3%. La neumonia nosocomial se ubico en el tercer lugar con el 13.2% de

los casos y una tasa de 10.7% con relacién al total de pacientes atendidos. En el



cuarto lugar se localizaron las defunciones por complicaciones en la UCI (8.7%),
que representaron ademas, la mitad de las defunciones del padecimiento. La
insuficiencia renal aguda y la muerte cerebral representaron el 4.8% y 4.5% de los
casos respectivamente. Los demas tipos de complicaciones tuvieron presencia en

10 o0 menos casos.

Los mecanismos de la lesion mas importantes (ver Grafica 6) se produjeron por
accidentes con automovil en el 58.4% de los pacientes, 31.3 por atropellamiento y
27.1% el interior del vehiculo por alcances (ver Cuadro 4). El accidente por caida
representd el tercer lugar en los mecanismos de lesion con el 19.5% de los
pacientes, y muy por debajo las heridas generadas por armas (fuego 3.6% y
punzo cortantes .8%), y quemaduras 1.3. El resto de los mecanismos de lesion

tuvieron presencia en menos del 1% de los casos 0 menos de 5 pacientes.

En el Cuadro 5 se muestran los indicadores clinicos analizados por tipo de género.
La edad y los dias estancia no marcaron diferencias por tipo de género, aunque se
presento una ligera mayor edad en las mujeres y mayor numero de dias estancia
en los hombres, sin diferencias significativas. Respecto al tipo de tratamiento,
aunque, tanto en hombres como en mujeres domind el tratamiento quirurgico, se

observé una ligera inclinacion de las mujeres en lo quirurgico y en los hombres en



la terapéutica médica, con diferencia significativa (p<10). El tipo de TCE no se
diferencié por tipo de género, aunque se presentd una ligera tendencia, no
significativa, de las mujeres hacia TCE leves y en los hombres de moderados a

Severos.

De igual forma la mejoria no obtuvo distinciones entre hombres y mujeres, aunque
fue ligeramente mejor en mujeres; en cambio las defunciones se presentaron en
mayor proporcion en los hombres que en las mujeres, casi en un 4% mas.
Respecto a los traslados practicamente se presentaron las mismas proporciones

en los hombres y en las mujeres.

De las cinco principales lesiones asociadas destaca el trauma de térax con mayor
presencia en las mujeres, seguido también por el cuadro de politrauma y de
abdomen. Esto significa que en los hombres se presentd una mayor diversidad de
lesiones asociadas a accidentes y agresiones relacionados con fractura y en las

mujeres lesiones producto de accidentes automovilisticos.

En el caso de las complicaciones se observé una ligera tendencia no significativa
del DHE-AB en las mujeres que en los hombres, y mayor proporcion de
neumonias nosocomiales en los hombres que en las mujeres, aunque sin

diferencia significativa. En el caso de las defunciones por complicacién en la UCI,



el SIRA vy la insuficiencia renal aguda no presentaron diferencia entre hombres y

mujeres.

Sobre los mecanismos de la lesidon el atropellamiento fue ligeramente mas
frecuente en mujeres que en hombres (sin diferencia estadistica) y el accidente en
vehiculo en hombres mas que en mujeres. El accidente por caida se presento

significativamente mas en mujeres que en hombres (p<.01).

En analisis de los indicadores por tipo de tratamiento quirdrgico se describe en el
Cuadro 6, en el cual se observa que la edad fue ligeramente superior en el grupo
que se sometio a cirugia con 43 afios de promedio, mientras que el grupo que solo
tuvo tratamiento médico la edad promedio fue de 38 afos, pero sin diferencia
significativa. Los dias estancia fueron poco mayores, sin diferencia estadistica, en
el grupo con tratamiento médico con 10.1 dias de promedio, respecto a 8.5 dias
en el caso del grupo con tratamiento quirdrgico. Se observo una relaciéon de mayor
severidad del TCE en el caso del grupo con tratamiento quirurgico y entre leve y
moderado para el grupo no quirurgico (p<.01). Hubo mayor presencia de la
mortalidad en el grupo sin cirugia (18.5%) y mayor mejoria (85.5%) en el grupo
con tratamiento quirurgico (p<.05); los traslados se dieron en mayor proporcion en

el caso del grupo con tratamiento no quirurgico.

Por otro lado, respecto a las 5 lesiones asociadas mas comunes al TCE, nos

conviene hacer el 100% cada tipo de lesion. Los casos de trauma de térax, los



politraumatizados, los que presentaron trauma de abdomen y los de fracturas
costales, en su mayoria fueron tratados quirdrgicamente (p<.01) y en los casos de
trauma de extremidades y trauma facial su tratamiento predomind lo no quirurgico

(p<.01).

Respecto a las 5 principales complicaciones del TCE, se encontré que el DHE-AB
se presentd en mayor proporcidn en los casos quirurgicos (p<.01); en tanto, pero
sin significancia estadistica, los casos quirurgicos presentaron mayor proporcion
de casos de SIRA e insuficiencia renal aguda. En cuanto a los casos no
quirurgicos, el TCE se acompafid, con ligera tendencia, de complicaciones tales
como neumonia nosocomial y defuncion por complicacion en UCI, pero sin

diferencia estadistica con respecto al grupo quirurgico.

Regresando nuevamente al analisis horizontal, haciendo e 100% de los casos
para cada mecanismo de lesion, se observd que del total de casos de TCE con
origen de atropellamiento el 79.2% fueron casos quirurgicos; de la misma forma el
70.2% de los casos e accidentes en vehiculo automotriz, el 69.3% de los
accidentes por caida y por agresiones por HPAF (p<.01). Sélo en el caso de
agresiones por terceras personas el TCE la mitad de los pacientes fueron

quirurgicos y la otra mitad no quirurgicos (p<.05).



En el Cuadro 7 se muestran los casos divididos en los distintos niveles de riesgo
de TCE. Los casos de TCE severos tuvieron mayor edad que los casos leves
(p<.03). Sin embargo presentaron mayores dias de estancia hospitalaria los casos
con TCE leve que los severos. Como era de esperar la mejoria se presenté en los

con menor severidad en el TCE y la mortalidad en los de mayor severidad.

De los 48 casos de trauma de térax dos terceras partes se presentaron entre
moderados y severos y una tercera parte con TCE leve. En el caso de los
pacientes de TCE con lesiones asociadas de cuadro politraumatico (45 pacientes)
practicamente se dividieron los casos entre leves y severos, con muy poca
presencia de casos de TCE moderado. Respecto al trauma de abdomen asociado
al TCE (28 casos), la mayoria fueron pacientes severos, igual sucedié con los

pacientes con fracturas costales asociadas al TCE.

En el analisis de las cinco principales complicaciones al TCE, el DHE_AB vy las
defunciones por complicaciones en UCI se presentaron con ligera tendencia en los
casos mas severos, en tanto la neumonia nosocomial y SIRA en los casos
moderados. Soélo la insuficiencia renal aguda e presentdé mayormente en los casos

de TCE leve.

Por otra parte regresando al andlisis de caracter horizontal (haciendo el



mecanismo de lesién el 100%), del total de los pacientes atropellados, en
accidentes automotrices y caidas la mayoria presentaron TCE severos; los TCE
debidos a agresiones por terceras personas se dividieron entre moderados y

severos y los casos de HPAF presentaron el TCE entre leves y severos por igual.

En el Cuadro 8 se realiza, por ultimo, la mortalidad y mejoria en las caracteristicas
clinicas de los pacientes con TCE. Aunque la edad fue mayor en los casos de
fallecimiento (44.3 afios de promedio) que en los de mejoria (41.8 anos), esta
diferencia no logré ser significativa. Pero en el caso de dias estancia se encontré
una relacién de mejoria mientras mayor fue la estancia hospitalaria del paciente
con TCE (p<.04). Las lesiones asociadas al TCE que presentaron mayor
mortalidad fueron en orden decreciente con cuadro de politrauma (22%), trauma
facial (14.2%), fracturas costales (7.1%) y trauma de torax (6.7%) y las de menor

mortalidad trauma de abdomen y extremidades (p<.01).

En el caso de las complicaciones que mas se presentaron en los pacientes con
TCE, las defunciones por complicacion en UCI fueron las de mayor presencia,
seguidas por los fallecimientos a causa de la insuficiencia renal aguda y por DHE-
AB (p<.01). No presenté mortalidad los pacientes con complicaciones de

neumonia nosocomial y SIRA (p<.01).



Por ultimo, respecto a la mortalidad por tipo de mecanismo de lesion en pacientes
con TCE, los pacientes con HPAF presentaron mayor mortalidad, seguido por los
pacientes por accidente en vehiculo automotriz, y con menor mortalidad los que

sufrieron atropellamiento y caidas (p<.01).



. DISCUSION

La mayoria de los pacientes con TCE son hombres, a razén de 3 a 1 con las
mujeres, lo que significa que es un padecimiento de mayor presencia en los
hombres y de edad madura El TCE es un padecimiento con predominio de
tratamiento quirurgico, tendiente a la mayor severidad y con una mortalidad muy
alta. Los pacientes mayores de edad cursaron con mayor frecuencia con TCE
severo, a la vez que presentaron mayor mortalidad.

Poco mas de la mitad de los pacientes presento al menos una lesién asociada con
el TCE y la mayoria de las lesiones fueron traumas en oras partes del cuerpo y
fracturas en distintas areas.En el caso de las complicaciones estas se presentaron
en la mayoria de los pacientes, en tres de cada cuatro, debido principalmente a la
severidad del TCE y su atencion predominantemente quirdrgica. EI DHE-AB
(desequilibrio hidroelectrolitico y acido base) y el SIRA (Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda) fueron las dos principales complicaciones asociadas al TCE.
Los mecanismos de la lesion como era de esperarse por la localizacién de estas
unidades médicas fueron de caracter urbano provenientes de accidentes
automovilisticos propios de los riesgos del DF. El accidente por caida se presentd
en 2 de cada 10 pacientes y por agresiones vinculadas a violencia fisica poco
mas del 6%. Todas estas causas del TCE son propias de los espacios urbanos

con mucha aglomeracion.



Tanto las mujeres como los hombres presentaron semejante edad y dias estancia,
aunque se dio una predominancia en el tratamiento quirurgico en los hombres y
meédico en las mujeres, asi como una intensidad de gravedad menor del TCE en
mujeres y de mayor gravedad en los hombres.

Ligeramente las mujeres tienden hacia la mejoria mejor que los hombres y éstos
hacia la defuncién en mayor proporcién que las mujeres.

En los hombres se presentd una mayor diversidad de lesiones asociadas a
accidentes y agresiones relacionados con fracturas y en las mujeres lesiones
producto de accidentes automovilisticos y caidas.

Las principales complicaciones no presentaron diferencias entre hombres y
mujeres.Fue ligeramente mayor la edad en los pacientes quirdrgicos que en los no
quirurgicos, y mayor estancia hospitalaria en el grupo que no requirié de cirugia.
Los casos mas graves de TCE fueron quirurgicos y los menos graves soélo
requirieron tratamiento médico; en tanto que la mortalidad se situ6 mayormente en
el grupo no quirurgico y la mejoria en el grupo que demando cirugia.

La cirugia fue aplicada en mayor proporcion en los casos de fracturas costales y
traumas severos que involucran el térax y el abdomen; y el tratamiento médico se
requirié en el caso del TCE con lesiones asociadas como trauma de extremidades
y traumas faciales (p<.01).El TCE tratado quirurgicamente se acompafid de

complicaciones como el DHE-AB, SIRA e insuficiencia renal aguda y en el caso de



los TCE no quirargicos, sus complicaciones mas frecuentes fueron la neumonia
nosocomial y las defunciones por complicaciones en la UCI, pero sin presentar
tendencia estadisticamente significativa.

La mayoria de los casos de TCE por atropellamiento, accidente automotriz, caidas
e HPAF fueron tratados quirurgicamente.

Los TCE moderados presentaron lesiones asociadas a traumas de extremidades y
faciales. Los TCE severos se asociaron a lesiones por trauma de térax, de
abdomen vy fracturas costales y los TCE moderados se asociaron a traumas en
extremidades y faciales.

Los casos de mayor severidad presentaron complicaciones como DHE-AB vy
defunciones por complicacién en la UCI; los casos moderados se acompafaron de
complicaciones tales como neumonia nosocomial y SIRA, en tanto los casos de
TCE leve se presentaron asociados a la insuficiencia renal aguda.

Los TCE severos presentaron predominantemente mecanismos de lesiéon por
atropellamiento, accidente en vehiculo automotriz y caidas, en tanto las
agresiones armadas y no armadas presentaron sélo la mitad de sus casos como
severos.

Se observd una asociacion de menor mortalidad mientras mas dias de estancia

hospitalaria y mayor mortalidad en TCE con lesiones asociadas al cuadro



politraumatico, al trauma de toérax y facial y pacientes con fracturas costales.
Presentaron mortalidad los pacientes con DHE-AB e insuficiencia renal aguda vy
sin mortalidad los pacientes de TCE con complicaciones de SIRA y neumonia
nosocomial.

La mayoria de los pacientes fueron sometidos a ventilacion mecanica (93.4%) y la
presencia de esta ayuda en el TCE moderado y severo no fue significativa
(p<.01). El apoyo mecanico ventilatorio, mejoré la sobrevida de los pacientes con
TCE sin embargo tanto el TCE moderado y severo mostraron la misma presencia

de complicaciones asociadas (Chi=.14, p>.10, ns).

Los pacientes de TCE que mas sufrieron mortalidad fueron los que ingresaron por
HPAF y presentaron mayor mortalidad los que sufrieron atropellamiento que lo

pacientes con accidente automotor.



. CONCLUSION

Los objetivos trazados en este estudio se cumplieron

1. ElI TCE predomina en el sexo masculino, en edad promedio de 41.8 +
18.6 afos.

2. Porcentaje alto de tratamiento quirurgico (71.9%).

3. La lesion mas asociada al trauma craneoencefélico, fue el trauma de
térax (15.3%), seguido del politrauma (14.4%).

4. Las complicaciones asociadas inherentes o no a la terapéutica
empleada fueron el desequilibrio hidroelectrolitico y acido base (28.9%),
asi como el Sindrome de Insuficiencia respiratoria aguda (28.9%).

5. Los dias de estancia en sala de UCI en pacientes con tratamiento
neuroquirurgico fue de 8.5 + 6.4 dias, y en los pacientes tratados solo
con tratamiento farmacoldgico fue de 8.5 + dias.

6. Altas por defuncion 13.5%

7. El empleo de la ventilacién mecanica fue en el 93.4% de los casos



lll. PROPUESTAS

Este estudio propone

1. Empleo guias de manejo del TCE para unificar criterios entre las unidades

de terapia intensiva.

2. Optimizar el abordaje neuroquirdrgico oportuno con el fin de ofrecer una

mayor sobrevida, minimizar secuelas y complicaciones agregadas.

3. Implementar medidas de medicion de la presion intracraneana

4. Exploracion neuroldgica periddica, basada en los objetivos trazados incluso

con retiro de la sedacion.

5. Dar prioridad a un 6éptimo manejo de sedacion/analgesia.
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.  ANEXOS



Cuadro 1- Aspectos generales de los pacientes con TCE

en unidades médico hospitalarias del D.F.

Pacientes
Indicadores n=384
Hospitales
La Villa SS-GDF 77 (20.1%)

Balbuena SS-GDF
Magdalena de las Salinas IMSS
Edad
Rango
Género
Hombres
Mujeres
p*
Dias estancia
Rango
Tratamiento
Médico
Quirdrgico
p
Tipo TCE
Leve
Moderada
Severa
p (Leve vs. moderada)
p (Leve vs. severa)
Motivo de egreso
Mejoria
Defuncién
Traslado
p (Mejoria vs. defuncion)

57 (14.8%)

250 (65.1%)

41.8 £18.6
10 - 96

291 (75.8%)
93 (24.2%)
Z=14.3, p<.01
8.9+6.6
1-52

108 (28.1%)
276 (71.9%)
Z=12.1, p<.01

106 (27.6%)
52 (13.5%)
226 (58.9%)

Z= 4.8, p<.01

Z= 8.8, p<.01

17 (82.6%)
52 (13.5%)
15 (3.9%)

Z=19.2, p<.01

* Prueba de diferencia de proporciones (valor Z), ns=no significativa.



Cuadro 2- Principales lesiones asociadas a pacientes con diagnostico de TCE.

Lesiones asociadas

Casos
(n=320)

Pacientes

Con lesiones asociadas
Sin lesiones asociadas

p*

Lesiones asociadas (total de casos)

Trauma de térax
Politraumatizado
Trauma de abdomen
Trauma de extremidades
Fx costales

Trauma facial

Fractura de clavicula
Fractura de Fémur
Contusiéon pulmonar

Fx de tibia y peroné
Trauma de pelvis
Contusioén profunda térax
Fx occipital

Otras (casos<5)

384 (100.0%)
205 (53.4%%)
179 (46.6%)
Z=1.88, p<.10
320 (100.0%)
49 (15.3%)
45 (14.1%)
28 (8.8%)
19 (5.9%
14 (4.4%
14 (4.4%
11 (3.4%
11 (3.4%
10 (3.1%
8 (2.5%)
8 (2.5%)
7 (2.2%)
5 (1.6%)
91 (28.4%)

— — — — — —

* Prueba de diferencia de proporciones (valor Z), ns=no significativa.



Cuadro 3- Principales complicaciones en la atencién de pacientes con TCE.

Complicaciones

Casos
(n=311)

Pacientes

Con complicaciones

Sin complicaciones

p*

Pacientes = una complicacién

Complicaciones (total de casos)

DHE y AB
SIRA
Neumonia nosocomial

384 (100.0%)
289 (75.2%)
95 (24.8%)

Z=13.9, p<.01
179 (46.6%)

311 (100.0%)
90 (28.9%)
57 (18.3%)
41 (13.2%)

Defuncién por complicacion en UCI 27 (8.7%)
Insuficiencia renal aguda 15 (4.8%)
Muerte cerebral 14 (4.5%)
Neumotdrax 13 (4.2%)
Sepsis 10 (3.2%)
Embolia grasa 8 (2.6%)
Alteraciones electroliticas 7 (2.3%)
Choque hipovolémico 5 (1.6%)
Infeccion de vias urinarias 5 (1.6%)
Otras (casos<5) 19 (6.1%)

* Prueba de diferencia de proporciones (valor Z), ns=no significativa.



Cuadro 4- Mecanismos de la lesion del TCE en el grupo de pacientes estudiados.

Mecanismos

Pacientes
(n=384)

Atropellamiento

Accidente en vehiculo automotor

Caida

Agresion por 3as personas

H.P.A.F.
Quemaduras

Golpe con polin de madera

H.P.I.LP.C
Aplastamiento
No especifica

120 (31.3%)
104 (27.1%)
75 (19.5%)
19 (4.9%)
14 (3.6%)
5 (1.3%)
4 (1.0%)
3 (0.8%)
2 (0.5%)
38 (9.9%)




Cuadro 5- Indicadores clinicos por tipo de género en pacientes con TCE.

Accidente en 6vehiculo automotor
Caida

Agresion por 3as personas

HPAF

No especifica

82 (28.2%)
50 (17.2%)
15 (5.2%)
8 (2.7%)
36 (12.4%)

22 (23.7%)
25 (26.9%)
4 (4.3%)
6 (6.5%)
2 (2.2%)

Hombres Mujeres
Indicadores n=291 n=93 p*
Edad 41.0+18.3 44.1+19.6 t=1.39, p=.16, ns
Dias estancia 9.2+7.0 8.0+53 t=1.53, p=.13, ns
Tratamiento
Médico 88 (30.2%) 20 (21.5%) Chi=2.66, p<.10
Quirurgico 203 (69.8%) 73 (78.5%)
Tipo TCE
Leve 74 8 (25.4%) 32 (34.4%) Chi=3.1, p=.21, ns
Moderada 42 (14.4%) 10 (10.8%)
Severa 175 (60.1%) 51 (54.8%)
Motivo de egreso
Mejoria 239 (82.1%) 78 (83.9%) Chi=.29, p=.59, ns
Defuncion 41 (14.1%) 11 (11.8%)
Traslado 11 (3.8%) 4 (4.3%)
Principales 5 lesiones asociadas
Total casos 232 87
Trauma de térax 36 (15.5%) 12 (30%) Z=2.91, p<.01
Politraumatizado 32 (13.8%) 13 (32.5%) Z= 3.8, p<.01
Trauma de abdomen 22 (9.5%) 6 (15%) Z=1.4,p>.10, ns
Trauma de extremidades 17 (7.3%) 2 (5%) Z=.73,p>.10, ns
Fx costales 11 (4.7%) 3 (7.5%) Z=.97,p>.10, ns
Trauma facial 9 (3.9%) 5 (12.5%) Z=2.8, p<.01
Principales 5 complicaciones
Total de casos 243 68
DHE y AB 67 (27.6%) 23 (33.8%) Z=1.14,p>.10, ns
Neumonia nosocomial 35 (14.4%) 6 (8.8%) Z=1.2,p>.10,ns
Defuncién por complicacion en UCI 21 (8.6%) 6 (8.8%) Z= .05, p>.10, ns
SIRA 46 (18.9%) 11 (16.2%) Z= 50, p>.10, ns
Insuficiencia renal aguda 14 (5.8%) 1(1.5%) Z=1.45, p>.10, ns
Principales mecanismos de lesién
Atropellamiento 88 (30.2%) 32 (34.4%) Z= .76, p>.10, ns

Z= .84, p>.10, ns
Z=2.05, p<.01
Z=.34,p>.10, ns
Z=1.7,p<.10
Z=2.86, p<.01

* Prueba t-student (valor t), prueba Chi — cuadrada (valor Chi), prueba de diferencia de proporciones (valor Z),

ns=no significativa.



Cuadro 6- Indicadores clinicos por tipo de tratamiento en pacientes con TCE.

Médicos Quirurgico
Indicadores n=108 n=276 p'
Edad 38.0+18.8 43.3+18.4 t=1.39, p=.16, ns
Dias estancia 10.1+7.3 85+64 t=1.53, p=.13, ns
Tipo TCE
Leve 26 (24.1%) 80 (29.0%) Chi=61.0, p<.01
Moderada 38 (35.2%) 14 (5.1%)
Severa 44 (40.7%) 182 (65.9%)
Motivo de egreso
Mejoria 81 (75.0%) 236 (85.5%) Chi=6.34, p<.05
Defuncion 20 (18.5%) 32 (11.6%)
Traslado 7 (6.5%) 8 (2.9%)
Principales 5 lesiones asociadas 2
Total casos 110 209
Trauma de térax 16 (33.3%) 32 (66.6%) Z=3.3, p<.01
Politraumatizado 9 (20.0%) 36 (80.0%) Z=5.7, p<.01
Trauma de abdomen 6 (21.4%) 22 (78.6%) Z=4.3, p<.01
Trauma de extremidades 16 (82.4%) 3 (17.6%) Z=4.0, p<.01
Fx costales 2 (14.3%) 12 (85.7%) Z= 3.8, p<.01
Trauma facial 11 (78.6%) 3(21.4%) Z=3.0, p<.01
Principales 5 complicaciones
Total de casos 80 231
DHE y AB 13 (16.3%) 77 (33.3%) Z=2.89, p<.01
Neumonia nosocomial 13 (16.3%) 28 (12.1%) Z= .95, p>.10, ns
Defuncion por complicacion en UCI 9 (11.3%) 18 (7.8%) Z= .96, p>.10, ns
SIRA 12 (15.0%) 45 (19.5%) Z= .89, p>.10, ns
Insuficiencia renal aguda 3 (3.8%) 12 (5.2%) Z=.5,p>10, ns
Principales mecanismos de lesion *
Atropellamiento 25 (20.8%) 95 (79.2%) Z=9.4, p<.01
Accidente en vehiculo automotor 31 (29.8%) 73 (70.2%) Z=5.8, p<.01
75Caida 23 (31.7%) 52 (69.3%) Z= 4.6, p<.01
19Agresion por 3as personas 10 (52.6%) 9 (47.4%) Z= .32, p<.05
14HPAF 2 (14.3%) 12 (85.7%) Z= 3.8, p<.01
No especifica 12 (31.6%) 26 (68.4%) Z=3.2, p<.01

Prueba t-student (valor t), prueba Chi — cuadrada (valor Chi), prueba de diferencia de proporciones (valor Z),

ns=no significativa.

2 se efectta el andlisis de proporciones haciendo cada tipo de lesién asociada o mecanismo de lesion el 100% .



Cuadro 7- Indicadores clinicos por tipo de TCE en los pacientes estudiados.

Principales mecanismos de lesion *

Atropellamiento

Accidente en vehiculo automotor
Caida

Agresion por 3as personas
HPAF

No especifica

31 (25.8%)
19 (18.3%)
18 (24.0%)
1(5.3%)
8 (57.1%)
23 (60.5%)

14 (11.7%)
12 (11.5%)
14 (18.7%)
9 (47.4%)
0 (0.0%)
3 (7.9%)

Tipo de TCE
Leve Moderado Severo
Indicadores n=106 n=52 n=226
Edad 40.1 £ 18.1 36.9+18.4 43.8+18.6
p' F=3.6, p<.03
Dias estancia 9.8+8.3 10.1 £ 51 8.3+6.1
p F=2.05, p=13, ns
Motivo de egreso
Mejoria 88 (83.0%) 52 (100.0%) 177 (78.3%)
Defuncion 13 (12.3%) 0 (0.0%) 39 (17.3%)
Traslado 5 (4.7%) 0 (0.0%) 10 (4.4%)
Principales 5 lesiones asociadas *
Total casos 118 48 153
Trauma de térax 16 (33.3%) 11 (22.9%) 21 (43.8%)
Politraumatizado 20 (44.4%) 2 (4.4%) 23 (51.1%)
Trauma de abdomen 8 (28.6%) 3 (10.7%) 17 (60.7%)
Trauma de extremidades 1(5.3%) 12 (63.2%) 6 (31.6%)
Fx costales 5 (35.7%) 0 (0.0%) 9 (64.3%)
Trauma facial 0 (0.0%) 11 (78.6%) 3 (21.4%)
Principales 5 complicaciones
Total de casos 77 27 207
DHE y AB 18 (23.4%) 5(18.5%) 67 (32.4%)
Neumonia nosocomial 7 (9.1%) 6 (22.2%) 28 (13.5%)
Defuncién por complicacion en UCI 6 (7.8%) 0 (0.0%) 21 (10.1%)
SIRA 13 (16.9%) 8 (29.6%) 36 (17.4%)
Insuficiencia renal aguda 9 (11.7%) 1(3.7%) 5 (2.4%)

75 (62.5%)
73 (70.2%)
43 (57.3%)
9 (47.4%)
6 (42.9%)
12 (31.6%)

' Analisis de varianza (valor F), ns=no significativa.
2 Se efectua el analisis de proporciones haciendo cada tipo de lesion asociada o mecanismo de lesion el 100% .



Cuadro 8- Indicadores clinicos por motivo de egreso en pacientes con TCE.

Mejoria Fallecidos

Indicadores n=317 n=52 p'
Edad 41.8+18.3 443 +211 t=0.9, p=.37, ns
Dias estancia 95+6.6 7.3+6.8 t=2.14, p<.04
Principales 5 lesiones asociadas 2

Total casos 267 40

Trauma de térax 42 (93.3%) 3 (6.7%) Z=8.21, p<.01

Politraumatizado 32 (78.0%) 9 (22.0%) Z=5.07, p<.01

Trauma de abdomen 26 (96.3%) 1(3.7%) Z=6.80, p<.01

Trauma de extremidades 18 (94.7%) 1(5.3%) Z=5.51, p<.01

Fx costales 13 (92.9%) 1(7.1%) Z=4.54, p<.01

Trauma facial 12 (85.7%) 2 (14.3%) Z=3.78, p<.01
Principales 5 complicaciones 2

Total de casos 250 52

DHE y AB 85 (95.5%) 4 (4.5%) Z=12.1, p<.01

Neumonia nosocomial 41 (100.0%) 0 (0.0%) Z=9.05, p<.01

Defuncion por complicacion en UCI 0 (0.0%) 27 (100.0%) Z=13.8, p<.01

SIRA 54 (100.0%) 0 (0.0%) Z=10.4, p<.01

Insuficiencia renal aguda 13 (92.9%) 1(7.1%) Z=4.54, p<.01
Principales mecanismos de lesion *

Atropellamiento 103 (88.8%) 13 (11.2%) Z=11.8, p<.01

Accidente en vehiculo automotor 81 (80.2%) 20 (19.8%) Z=8.58, p<.01

Caida 64 (88.9%) 8 (11.1%) 7=9.34, p<.01

Agresion por 3as personas 18 (100.0%) 0 (0.0%) Z=6.00, p<.01

HPAF 10 (71.4%) 4 (28.6%) Z=2.64, p<.01

No especifica 31 (86.1%) 5(13.9%) Z=6.12, p<.01

' Prueba t-student (valor t), prueba Chi — cuadrada (valor Chi), prueba de diferencia de proporciones (valor Z),

ns=no significativa.

2 Se efectua el analisis de proporciones haciendo cada tipo de lesion asociada o mecanismo de lesion el 100% .



Cuadro 9- Utilizacion de ayuda mecanica ventilatoria (AMV) y complicaciones asociadas

Con
Sin complicaciones  complicaciones
AMV Pacientes n=317 n=52 p*
Severo 345 (93.4%) 297 (86.1%) 48 (13.9%) Chi=.14, p>.10, ns
Moderado 24 (6.6%) 20 (83.3%) 4 (16.7%)

p* Z=23.6, p<.01

* Prueba Chi cuadrada (valor Chi), Prueba de diferencia de proporciones (valor Z), ns= no significativa.
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