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1. Resumen
Objetivo. Conocer la frecuencia de lesiones intracraneales en los pacientes de 15 a 60 afios y
mas, sin importar el sexo y con el antecedente de traumatismo craneoencefalico durante el
periodo del 1 de marzo del 2014 al 28 de febrero del 2015 en el Hospital General Xoco.
Material y Métodos. Se realizd un estudio retrospectivo, observacional de expedientes clinicos
de pacientes hospitalizados en el Servicio de Neurocirugia del Hospital General Xoco con el
antecedente de haber cursado con un traumatismo craneoencefélico considerando las variables
de edad, sexo, regidn anatémica afectada, tipo de lesién y las condiciones alrededor del trauma.
Resultados. Se reportaron 331 casos, 263 (79.4%) hombres y 68 (20.5%) mujeres, de los
cuales, solo 152 casos (45.9% de 331), cumplieron con criterios de inclusion. 58 casos (17.5%)
cumplieron con criterios de exclusion y 121 casos (36.5% de 331) con criterios de interrupcion,
siendo excluidos del estudio. La lesion intracraneal mas frecuente fue la hemorragia
subaracnoidea postraumatica con 26 casos seguido de la contusién acompafiada de hemorragia
subaracnoidea postraumatica con 17 casos.
Conclusion. La tendencia sobre el sexo mas afectado por trauma craneoencefalico concuerda
con la literatura mundial ya que se reportaron més casos de hombres afectados por trauma
craneoencefalico, siendo el grupo de edad de 20 a 24 afios el mas afectado. Ante esto, se
pueden planear nuevas lineas de investigacién como desarrollo de escalas de riesgo, relacion
entre biomarcadores y lesiones intracraneales en sitios anatémicos especificos y escalas
prondsticas que asocien el sitio anatémico de lesion con las secuelas funcionales del paciente
con trauma de craneo.
Palabras clave. Trauma craneoencefalico, lesion intracraneal, hematoma, contusion, hemorragia

intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea postraumatica.




2. ASPECTOS CONCEPTUALES

El traumatismo craneoencefalico se ha reportado como la primera causa de muerte en paciente
entre 1y 44 afios (V). La importancia de estudiar esta patologia, se debe a que es una de las
principales causas de muerte y discapacidad en personas jovenes econdmicamente activas. En
este sentido, se cuenta con datos estadisticos sobre las principales causas de ingreso y egreso
hospitalarias asociadas a traumatismo craneoencefalico, sin embargo no se ha descrito
especificamente, cual es la frecuencia de lesiones hemorragicas por region anatomica en
pacientes con trauma craneoencefalico. Es por ello que el presente protocolo pretende describir
la frecuencia de hemorragias intracraneales en todo paciente con antecedente de traumatismo
craneoencefalico y cuyos resultados nos brindaran la oportunidad de conocer a la poblacién con
este antecedente traumatico que acude al Hospital General Xoco para establecer un perfil de la
poblacién adulta con trauma craneoencefélico y sentar las bases de estudios que puedan
investigar aspectos como el pronéstico y la sobrevida de pacientes con trauma craneoencefalico

en relacién al tipo de lesion intracraneal que presenten y la region anatémica afectada.




3. Antecedentes.

3.1 Marco de referencia.

En datos estadisticos de la Ciudad de México en 2011 @, se reportd que la segunda causa de
muerte en la poblacion de 20 a 29 afios fueron los accidentes de transito después de los
homicidios, encontrandose inmerso el trauma craneoencefalico como principal causa de
morbimortalidad en ese grupo de edad. La Secretaria de Salud del Distrito Federal, contando con
unidades médicas destinadas a la atencion de la poblacion abierta en el Distrito Federal, cuentan
con una red institucional que se extiende desde el primer nivel hasta el tercer nivel de atencion.
En el 2012, 75 006 casos fueron atendidos en las areas de urgencias de la red hospitalaria de la
SSDF bajo el rubro: “traumatismos internos e intracraneales y otros traumatismos”,
correspondientes a un 9.9% de un total de 759 296 atenciones en urgencias ©)constituyéndose
como la principal causa de atencion en urgencias en la red hospitalaria de la Secretaria de Salud

del Distrito Federal.




Principales causas de morbilidad en urgencias
Secretaria de Salud del Distrito Federal

2012
No. de
orden | Causa Yolumen %
012
ol ¥ o oTea% o0
I Traumatismos, envenenamientos y algunas otras consecuencias de causas externas 171,248 16
. Traumatismes internos e intrecraneales y otros trowmatismas 75,006 a9
i Infecciones respiracorias agudas, excepta neumonia e influenza 102742 135
E] Causas obsrétricas directas, excepto aborto y parto unice espontines (solo morbilidad) 83,454 1.0
4 Enfermedades infecciosas intestinales 43,877 6.6
5 Diabetes mellines 14,755 1.9
[ Enfermedades del corazdn 207 (]
. Enfermedades hipertensivas 11,732 1.5

Fuente. http://www.salud.df.gob.mx/ssdf/media/Agenda2012/inicio.html

De los 75 006 casos, 43 639 fueron hombres (58.1%) y 31 367 mujeres (41.8%), siendo el
trauma, la segunda causa de morbilidad en mujeres en el 2012 luego de causas obstétricas.

De los 171 248 casos de “traumatismos, envenenamientos y algunas otras consecuencias de
causas externas” atendidos en la red hospitalaria de la SSDF, el Hospital de Xoco atendid 15 707

casos (9.1%).



http://www.salud.df.gob.mx/ssdf/media/Agenda2012/inicio.html

Atenciones de urgencias por traumatismos, envenenamientos y algunas otras
consecuencias de causas externas, seguin sexo y unidad hospitalaria.
Secretaria de Salud del Distrito Federal.

2012.

Unidad Medica Toml Hombres % Mujeres %

Total 48 loniM 597 69054 403
H. E. Dr: Balisario Dominguaz 450 256 569 194 431
Haspitales Generales st eser el 42208 399
H. G. Dr. Enrique Cabrera 5.099 2890 56.7 2209 4113
H. G. Dr. Ruben Lefiera 20463 12,784 625 7475 375
H. G. Xoco 15,707 10,154 B4.6 5.553 354
H. G.Vilta 14.271 8,142 571 6,129 419
H. G. Balbuena 10,285 13,125 6.7 7160 353
H. G. Dr. Gregorio Salas 3,153 1,870 593 |,283 40.7
H. G. lzmpalapa 3856 2110 54.6 1,756 45.4
H. G. Milpa Al 4,396 2371 552 1,925 448
H. G.Ticoman 3.634 2,023 85.7 1611 443
H. G.Tlahuac 5,690 21960 5240 730 48.0
H. G. Ajusco Medio 7,689 4,233 55.1 3,456 449
C.H. Emilizno Zapam 1,620 01 55.6 T 444

Fuente. http://www.salud.df.gob.mx/ssdf/media/Agenda2012/inicio.html

10 154 fueron hombres (64.6%) y 5 553 mujeres (35.4%). Del total global de la red hospitalaria
(171 248).

Datos estadisticos de Hospital General Xoco (10).

En el Hospital General de Xoco se cuenta con los datos de que la principal causa de egreso
hospitalario general en el 2011 fue el parto unico espontaneo, sin otra especificacién, y como
segunda causa, fue el edema cerebral traumatico con 334 casos (68 mujeres, 266 hombres)
de 6798 casos (4.9%) siendo la hemorragia subdural traumatica, la causa 18 de egreso
hospitalario general con 77 casos reportados (9 mujeres, 68 hombres) lo que corresponde a

1.13% del total de egresos hospitalarios.



http://www.salud.df.gob.mx/ssdf/media/Agenda2012/inicio.html

Principales causas de egreso hospitalario general 2011
Total de casos: 6 798

334 77

/

® Parto Unico espontaneo m edema cerebral traumatico

® Hemorragia subdural traumatica m Otras patologias

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Edema cerebral traumatico como causa de
Egreso Hospitalario.

H G Xoco 2011
wv
g
9
=)
€
65y mas afios; -11 ,
65y mas; 31
45- 64 aios; -14
45-64 afos; 43 hombres

25- 44 afios; -22
- 25-44afios; 112
15- 24 afios; -21
- 15-24afio5;79
Mimero de casos | 5-14 afios; 1
-40 20 0 20 40 60 80 100 120

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Subtotal total

Afeccion

5- 14 afios | 15-24 afos | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y méas general
principal

Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem | Masc
Edema 68 266
cerebral
traumatico 0 11 21 790 22| 112| 14| 43| 11 31 334

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

de Egreso Hospitalario.
H G Xoco 2011

Hemorragia Subdural Traumatica como Causa

]
]
=)
£
65ymas ;-4
65y mas ; 15
45-64 anos ;-1
45-64 afos:
25-44 afios ;=200 0s; 24
... 2544aios; 21
15-24 afiosiE2M
' . 15-24 afios; 8
h
N e s ombres
-10 -5 0 5 10 15 20 25

30

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Subtotal total

Afeccion

5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal

Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem |Masc
Hemorragia 9 68
Subdural
Traumatica 0 2 8 2| 21 1 24 4 15 77

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

En el servicio de Neurocirugia, las principales causas de egreso por enfermedad fueron el edema
cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia subdural traumatica como segunda

causa. A continuacion los datos estadisticos por sexo y patologia:

Causas de egreso del servicio de

Nimera de casns Neurocirugia. H G Xoco 2011
400 334
300
200 77
100 43 43 35 34 32 27 25 22
0 T - T T — e T —— T
,b.” ,b." Q/': ,b." “\}." Q’." {}." {}.“ Q/': ,b."
& S & 2 S 2 2 N\
%&@ S s S 5 & S S5 @6\ S
¥ ¥ N N N <& ¥
= Edema cerebral traumatico = Hemorragia subdural traumatica
Fx de bdéveda de craneo = Hemorragia epidural
= Traumatismo cerebral difuso Fx de base de craneo
= Traumatismo cerebral focal = Traumatismo de la cabeza no especificado

m Enfermedad cerebrovascular no especificada m Hemorragia subaracnoidea traumadtica

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia. H G Xoco 2011.

Subtotal total
Afeccion principal 5- 14 afios 15-24 afios 25-44 afos 45-64 afos 65y més general
Fem Masc Fem | Masc Fem | Masc Fem |Masc |Fem Masc Fem | Masc
Edema cerebral 68 266
traumético 0 21 79 22 112 14 43 1 31 334
Hemorragia Subdural 9 68
Traumatica 0 2 8 2 21 1 24 4 15 7
Fx de boveda de craneo 1 14 17 7 4 1 42 43
Hemorragia Epidural 3 19 12 8 1 3 40 43
Trauma cerebral difuso 6 2 14 1 9 3 3 32 35
Fx de la base de craneo 1 6 1 12 3 6 2 3 7 27 34
Traumatismo cerebral 5 27
focal 1 2 2 15 1 7 1 3 32
Traumatismo de la 8 19
cabeza no especificado 2 2 4 11 5 2 1 27
EVC no especificado 2 2 4 5 4 4 4 13 12 25
Hemorragia 5 17
Subaracnoidea
traumética 1 5 1 8 1 4 2 22

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Con respecto a las principales causas de defuncion, se sabe que en 2011, la principal causa de

egreso hospitalario por defuncion, fue el edema cerebral traumatico a diferencia de la primer

causa de egreso hospitalario general, en este caso se reportaron 35 casos de un total de 331

casos, constituyendo un 10.5% de casos, con una distribucién por sexo de 27 hombres y 8

mujeres. Como causa 10 se reporta el traumatismo cerebral focal con 7 casos, 6 hombres y 1




mujer y como causa 18 se reporta el trauma de cabeza no especificado con 4 casos, 2 hombres y

2 mujeres.

Principales causas de egreso hospitalario por
Defuncion 2011
Total de casos: 331

'/74

= edema cerebral traumatico ® Traumatismo cerebral focal

Traumatismo de la cabeza no especificado = Resto de patologias

Fuente: Servicio de Cémputo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Edema cerebral traumatico como causa de
Egreso Hospitalario por Defuncion.
H G Xoco 2011

2
g,
=
€
65y mas ;5
65y mas; -3
45-64 anos; 12
45-64 afos; -1
25-44 afios; 6
25-44 aios; -3
. 25-24 afios ;4
15-24 anoS=1m hombres
Himer s
-4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14
Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.
Subtotal total
Afeccion
5- 14 afos | 15-24 afos | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal
Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem |Masc
Edema 8 27
cerebral
traumatico 11 4 316 1 12 3 5 35

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Traumatismo Cerebral Focal como Causa de
Egreso Hospitalario por defuncion.

H G Xoco 2011

]
g,
=
€ 45-64 afios : 2
25-44 afios ; 4
25-44 afios; -1
Hombres
Nimerm e g
-2 -1 0 2 3 5
Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.
Subtotal total
Afeccion
5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal
Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem | Masc
Traumatismo 1 6
cerebral
focal 1 4 2 7

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Traumatismo de la cabeza no especificado
como Causa de Egreso Hospitalario por
. defuncioén.
g H G Xoco 2011
€
65 y mas afos; -2
45-64 afios; 1
© 1524afos; 1
N e s Hombres
-2.5 -2 -1.5 -1 -0.5 0 0.5 1 1.5

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Subtotal total
Afeccion
5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal
Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem | Masc
Traumatismo 2 2
dela cabeza
no
especificado 1 1 2 4

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




En el servicio de Neurocirugia, las principales causas de egreso por defuncién fueron el edema
cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia subaracnoidea no especificada como

segunda causa. A continuacion los datos estadisticos por sexo y patologia:

Causas de egreso del servicio de Neurocirugia

Nimero e cas por defuncién. H G Xoco 2011
40
30
20 11 7
10 5 4 3 3 3 3
O - _ T T T T T 1
o > o > ? @ > o
< ¢ & ¢ ¥ S RS
< <3 & <&@ <&t u & &
= Edema cerebral traumatico = Hemorragia subaracnoidea no especificada
EVC no especificado = Traumatismo cerebral focal

= Hemorragia intraencefalica no especificada = Traumatismo de la cabeza no especificado
= Fx de la béveda del craneo = Fx de la base del crdneo

® traumatismo cerebral difuso m Hemorragia subdural traumatica

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia. H G Xoco 2011.

Subtotal total
Afeccion principal 5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
Fem|Masc | Fem |Masc | Fem |Masc|Fem|Masc|Fem|Masc| Fem |Masc
Edema cerebral traumatico 1 4 3 6 11 12 3 5 8 27 35
Hemorragia subaracnoidea no 10 2
especificada 2 1 2 1 6 12
EVC no especificado 1 1 1 1 2 3 2 6 5 1
Traumatismo cerebral focal 1 4 2 1 6 7
Hemorragia intraencefalica no 3 2
especificada 1 2 1 1 5
Traumatismo de la cabeza no 2 2
especificado 1 1 2 4
Fx de boveda del craneo 1 1 1 3 3
Fx de la base del craneo 1 1 1 1 2 3
Traumatismo cerebral difuso 1 2 3 3
Hemorragia subdural traumatica 2 6 8 17| 6| 24| 15 8|31 55 86

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Estadisticas. Hospital General Xoco 2012.

Para el 2012, la principal causa de egreso general dejo de ser el parto Unico espontaneo que baj6
al cuarto lugar, siendo el edema cerebral traumatico la primer causa de egreso con 335 casos,

correspondientes al 38%, 21 casos mas que un afio antes.

Principales causas de egreso hospitalario
general 2012
Total de casos: 880

355 276
261

>

= edema cerebral traumatico = Colecistitis crénica = Apendicitis aguda = Otras patologias

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Edema cerebral traumatico como causa de
Egreso Hospitalario.
H G Xoco 2012

w
p
()
S
£
65y mas ;-25
65y mas; 13
45-64 afios ; -21
45-64 aios; 55 hombres
15-44 aios; -35
25-44 afios; 113
15-24%afes; =250
. 15-24 aios; 67
Mimero e casos | 5-14 afios; 1
-60 -40 -20 0 20 40 60 80 100 120 140

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

15-24 25-44 45-64 Subtotal total

Afeccién

o- 14 afios|  afos afos afos 65y mas general
principal

Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem | Masc
Edema 95 260
cerebral
traumatico| 1 251 67 |35 | 113|121 | 55 | 13| 25 355

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.
En el servicio de Neurocirugia, las principales causas de egreso por enfermedad fueron el edema
cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia subdural traumatica como segunda

causa:




Causas de egreso

del servicio de Neurocirugia. H G Xoco

N{mero de cascs 2012
400 322
300
200
100 88 47 39 34 29 24 24 16 15
0 . - || — e ee— | : : |
- Lo K . - e - - 6"‘ et
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= Edema cerebral traumatico
= Fx de base de craneo

= Fx de la béveda del craneo
m Traumatismo cerebral focal

m Enfermedad cerebrovascular,

= Hemorragia subdural traumatica

= Traumatismo cerebral difuso

= Hemorragia epidural

m Traumatismo de la cabeza, no especificado

no especificada m Hemorragia subaracnoidea traumatica

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia. H G Xoco 2012.

Subtotal total
Afeccién principal >1-14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
Fem |Masc | Fem |[Masc |Fem |Masc |Fem |Masc |Fem |Masc | Fem | Masc

Edema cerebral traumatico 1 25 67 35| 113 21 55| 13 25 95 260 355
Hemorragia Subdural Traumética 0 1 6 25 3 28 8 17 12 76 88
Fx de base del craneo 3 10 16 1 12 5 4 43 47
Trauma cerebral difuso 9 1 12 10 2 5 3 36 39
Fx de la béveda del créneo 1 9 1 16 1 6 2 32 34
Hemorragia epidural 1 11 1 9 5 2 2 27 29
Traumatismo cerebral focal 1 4 2 6 9 2 3 21 24
Traumatismo de la cabeza no especificado 1 2 9 5 6 1 3 21 24
EVC no especificado 1 3 2 1 4 2 3 6 10 16
Hemorragia Subaracnoidea traumatica 2 1 8 1 1 2 4 11 15

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Con respecto a las principales causas de defuncién, en 2012, la principal causa de egreso

hospitalario, fue nuevamente el edema cerebral traumatico, se reportaron 37 casos de un total de

372 casos, dos casos mas que en 2011, constituyendo un 9.9% de casos, con una distribucidn

por sexo de 27 hombres y 10 mujeres, dos casos mas en el grupo de mujeres. Como causa 5 se

reporta el la hemorragia subdural traumatica con 12 casos (2 mujeres, 10 hombres),

correspondiendo a 3.2% del total de casos y la décima causa de defuncién fue la fractura de la

base de craneo con 6 casos reportados, todos en hombres.




Principales causas de egreso hospitalario por
Defuncion 2012
Total de casos: 372

8

317
m edema cerebral traumatico ®m Hemorragia subdural traumatica
Fractura de la base de craneo Resto de patologias

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Edema cerebral traumatico como causa de
Egreso Hospitalario por Defuncion.
H G Xoco 2012
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Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.
Subtotal total
Afeccion
5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal
Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem |Masc
Edema 10 27
cerebral
traumatico 11 3 2110 5 7 2 7 37

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Hemorragia Subdural traumatica como Causa
de Egreso Hospitalario por defuncion.
H G Xoco 2012
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Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Subtotal total

Afeccion

5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal

Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem |Masc
Hemorragia 2 13
subdural
traumatica 5 2 5 3 15

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




En el servicio de Neurocirugia, las principales causas de egreso por defuncién fueron el edema

cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia subdural traumatica especificado:

Causas de egreso del servicio de Neurocirugia por

U o caots defuncién. H G Xoco 2012
50 37
J . . ’ ° > > 4 3 3 3
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m Edema cerebral traumatico

m Hemorragia subdural traumatcia
EVC no especificada

= Fx de la base de craneo

= Hemorragia subaracnoidea no especificada
Hemorragia intraencefélica no especificada

m Heridas de otras partes de la cabeza

Fuente: Servicio de Cémputo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Subtotal total
Afeccién principal 5- 14 afios 15-24 afos | 25-44 afios | 45-64 afos | 65y mas general
Fem |Masc Fem |Masc|Fem [Masc |Fem |Masc|Fem [Masc| Fem | Masc

Edema cerebral traumético 1 3 2 10 5 7 2 3 7 10 37
Hemorragia subdural 2 10
traumatica 1 1 1 4 5 12
EVC no especificado 1 2 1 1 2 2 5 4 9
Fx de la base del craneo 3 2 1 6 6
Hemorragia subaracnoidea 2 3
no especificada 2 2 1 5
Hemorragia intraencefalica 1 4
no especificada 1 3 1 5
Herida de otras partes de 2 2
la cabeza 2 1 1 4
Tumor maligno de cerebro, 1 2
excepto lébulos y
ventriculos 1 1 1 3
Encefalitis, mielitis, 2 1
encefalomielitis, no
especificadas 2 1 3
Edema cerebral 1 1 1 1 2 3

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia por defuncion. H G Xoco 2012.
Estadisticas. Hospital General Xoco 2013.

Para el 2013, la principal causa de egreso general fue nuevamente el edema cerebral traumatico
con 314 casos, correspondientes al 4.4%, de un total de 7059 casos. En el numero 15 se reporta

la Hemorragia subdural traumatica con 80 caso, 14 mujeres, 66 hombres.

Principales causas de egreso hospitalario general 2013
Total de casos: 7059

314 305

,//f o

m edema cerebral traumatico = Apendicitis aguda = Colecistitis cronica

m Hemorragia subdural traumdtica = Otras patologias

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Edema Cerebral Traumatico como Causa de
Egreso Hospitalario.
H G Xoco 2013
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Fuente: Servicio de Cémputo y Estadistica del Hospital General Xoco.
Subtotal total
Afeccion
5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
principal
Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc | Fem | Masc| Fem | Masc
Edema 74 240
cerebral
traumatico 1 11 21 59| 19| 106| 20 53| 13 21 314

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




En el servicio de Neurocirugia, nuevamente, las principales causas de egreso por enfermedad

fueron el edema cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia subdural traumatica

como segunda causa:

Causas de egreso del servicio de

Nimero de casns Neurocirugia. H G Xoco 2013
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= Edema cerebral traumatico
Hemorragia epidural

= fx de la base del craneo

= Traumatismo cerebral focal

®m Hemorragia subaracnoidea traumatica

= Hemorragia subdural traumatica
= Traumatismo cerebral difuso

Traumatismo intracrnaeal no especificado
m Hemorragia intraencefalica no especificada

= fx de la boveda del craneo

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia. H G Xoco 2013.

Subtotal total
Afeccion principal 5- 14 afios | 15-24 afios | 25-44 afios | 45-64 afios | 65y mas general
Fem|Masc | Fem |Masc | Fem |Masc|Fem|Masc|Fem|Masc| Fem |Masc
Edema cerebral traumatico 1 11 21 59| 19| 106| 20| 83| 13| 21| 74 240 314
Hemorragia Subdural Traumatica 0 2 3 2| 22| 4| 22 6| 19| 14 66 80
Hemorragia epidural 1 14 26 6 2 4 3 50 53
Traumatismo cerebral difuso 1 7 2| 2 2| 12 1 5 6 45 51
Fx de la base del craneo 2 5 2| 2 6 2 4 34 38
Traumatismo intracraneal no 6 28
especificado 1 2 6 2| 12 2 7 2 34
Traumatismo cerebral focal 1 1 712 N 1 4 19 23
Hemorragia intraencefalica no 6 13
especificada 1 2| 4 9| 2 1 19
Hemorragia subaracnoidea traumatica 3 3 7 1 2 2 4 14 18
Fx de la béveda del créaneo 1 4 8 1 2 1 2 15 17

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Con respecto a las principales causas de defuncién, en 2013, la principal causa de egreso
hospitalario por esta causa, fue el edema cerebral traumatico, se reportaron 39 casos de un total
de 399 casos, constituyendo un 9.7% de casos, con una distribucion por sexo de 35 hombres y 4
mujeres. Como causa 10 se reporta el la hemorragia subdural traumatica con 7 casos (1 mujer, 6
hombres), correspondiendo a 1.7% del total de casos, como causa nimero 15 se reportd el
trauma cerebral difuso con 5 casos y el lugar 16 lo ocupd la hemorragia epidural con 5 casos (1

mujer y 4 hombres en ambos casos).

Principales causas de egreso hospitalario por Defuncidn
2013
Total de casos: 399

/s
/f

6

5

= edema cerebral traumatico ® Hemorragia subdural traumatica = traumatismo cerebral difuso

= Hemorragia epidural = Resto de patologias

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




En el servicio de Neurocirugia, las principales causas de egreso por defuncion fueron el edema

cerebral traumatico como primera causa y la hemorragia intraencefalica no especificada como

segunda causa:

Subtotal total
Afeccion principal 5- 14 afios 15-24 afios 25-44 afios 45-64 afos 65y més general
Fem |Masc |Fem |Masc |Fem |Masc |Fem |Masc |Fem |Masc Fem Masc
Edema cerebral trauméatico 3 16 2 11 2 5 4 35 39
Hemorragia intraencefalica no especificada 1 4 8 1 5 9 14
EVC no especificado 1 1 5 1 3 1 8 4 12
HSA no especificado 1 2 4 5 2 7
Hemorragia subdural traumética 1 2 2 1 1 1 6 7
Traumatismo cerebral difuso 2 1 1 1 1 4 5
Hemorragia epidural 1 1 1 1 1 1 4 5
Traumatismo cerebral focal 1 3 4 4
Traumatismos multiples no especificados 1 1 2 4 4
Edema cerebral 2 1 3 3

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.




Causas de egreso del servicio de Neurocirugia por

defunciéon. H G Xoco 2013
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= Edema cerebral traumatico

EVC no especificado
® Hemorragia subdural traumatcia
® Hemorragia epidural

m Traumatismos multiples, no especificados

= Hemorragia intraencefalica no especificada
= HSA no especificada

Traumatismo cerebral difuso
m Traumatismo cerebral focal

m edema cerebral

Fuente: Servicio de Computo y Estadistica del Hospital General Xoco.

Causas de egreso en el servicio de Neurocirugia por defuncion. H G Xoco 2013.

En lo que respecta a los hospitales de la Secretaria de Salud del DF, no se tienen datos
relacionados con la determinacion de los sitios de lesidon del craneo y sus estructuras,
secundarias a traumatismo, asimismo, aun no se han disefiado estudios donde se aborde el
impacto que tienen estos sitios lesionados en cuanto a funcionalidad y pronostico, ni se han
descrito posibles relaciones entre los sitios de lesion y la utilidad de biomarcadores como
potenciales pruebas diagnésticas. Desde finales de la década de los 90 y los primeros afios del
siglo XXI se ha profundizado el interés en definir a ciertos biomarcadores con los cuales se pueda
tener un pronostico mas acertado del paciente que sufre de trauma craneoencefalico (), sin

embargo, no se han encontrado reportes que aporten informacion sobre la relacion entre sitio de




lesion en TCE y pronéstico que igualmente, apoye al clinico en cuanto a contencion de dafios y

rehabilitacién que se le pueda ofrecer al paciente traumatoldgico.

En México se cuenta con pocos estudios bien definidos sobre la utilidad clinica de biomarcadores
para TCE. En el Departamento de Fisiologia de la Facultad de Medicina de la UNAM, se cuenta
con un proyecto en relacion al analisis de biomarcadores con utilidad diagnéstica y terapéutica
ante la susceptibilidad del cerebro frente al Trauma craneoencefalico, asimismo se cuenta con
publicaciones en cuanto al efecto de la privacién del suefio sobre la recuperacion frente al
traumatismo craneoencefalico®. Existe también otro estudio realizado en el Instituto Nacional de
Pediatria donde se ha descrito una clasificacién de biomarcadores en base a su origen y
composicion que pueden ser de utilidad tanto para el diagnéstico como para el tratamiento de

pacientes con enfermedades del sistema nervioso central no solo de origen traumatolégico ©).

De ahi se desprende la necesidad de aportar investigaciones de este tipo en la Secretaria de
Salud del Distrito Federal, enfocandonos a conocer la frecuencia de lesiones hemorragicas
intracraneales por regidn anatdmica secundarias a traumatismo craneoencefalico. Llevandose a
cabo, el presente protocolo, a través de la revision de expedientes clinicos de todo paciente con
el diagnostico de traumatismo craneoencefalico moderado a severo de entre 15 afios a 65 afios y
mas, sin importar el sexo, que sea atendido o referido al Hospital General Xoco durante el afio

2014-2015.




3.1.1. Marco tedrico-conceptual. (6)

Conceptos.

Trauma: Lesion o herida causada por la alteracion estructural o funcional secundario a una
exposicion aguda de energia mecénica, térmica, quimica o eléctrica o a la ausencia de elementos

esenciales como el oxigeno o el calor.

Trauma craneoencefalico: Alteracion estructural o funcional del craneo o su contenido

secundario a un intercambio brusco de energia.

Trauma de alta energia: Intercambio de una gran cantidad de energia entre dos 0 mas cuerpos
durante un evento accidental que actua contra el objeto, el sujeto y sus érganos. La magnitud del
evento puede poner en riesgo la vida, una extremidad o un 6rgano, ya que transmitira sobre su
cuerpo una mayor cantidad de energia en una minima cantidad de tiempo y como consecuencia
provocara lesiones estructurales y bioquimicas capaces de desarrollar una respuesta inflamatoria
sistémica, que en forma magnificada llevara al paciente a la falla organica multiple y finalmente a

la muerte.

Cinematica del trauma. Estudia lo que ocurre cuando dos objetos tratan de ocupar el mismo
lugar en el espacio en forma simultdnea generando un intercambio de energia que ocasiona

lesion en el organismo. Util para predecir las posibles lesiones.




Lesion primaria: dafio directo causado por el impacto del trauma o por los mecanismos de
aceleracion-desaceleracion. Incluye contusién cortical, laceracion cerebral, fractura de craneo,

lesion axonal difusa, contusion del tallo, desgarro dural o venoso, hemorragia subaracnoidea.

Lesion secundaria: Se desarrolla como consecuencia de la injuria primaria desarrollando
sangrados, edemas, hiperemia, trombosis, y otros procesos fisiopatolégicos secundarios. Incluye
hematoma intracraneal, epidural o subdural, edema cerebral, hipoxia y/o hipoperfusion cerebral,
elevacién de neurocitotoxinas y radicales libres, neuroinfeccion y aumento de la hipertension

endocraneana.

Lesion terciaria: Expresion tardia de los dafios progresivo o no, ocasionados por la lesién
primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada por

desconexion), que produce eventos de neurodegeneracion y encefalomalasia, entre otros.

Transporte activo primario. Tipo de transporte transmembrana generado por proteinas en la
membrana celular, donde se requiere de la hidrélisis de ATP para favorecer el flujo de moléculas
a través de esta membrana semipermeable en contra de un gradiente de concentracion (las

moléculas pasan del lugar de menor concentracion al lugar de mayor concentracion).

Transporte activo secundario. Tipo de transporte transmembrana en contra de un gradiente de
concentracion donde la energia para su funcionamiento no proviene de la hidrélisis de ATP, sino
del reservorio energético inherente en un gradiente ionico. En este tipo de transporte, un ion de

Na+ se adhiere a una porcion extracelular de la proteina y otra molécula o ion se adhieren a otra




parte de la proteina, induciendo un cambio conformacional de la proteina transportadora

generando el paso de ambas moléculas al otro lado de la membrana.

Transporte pasivo. Tipo de transporte transmembrana generado por proteinas localizadas en la
membrana celular, donde no se requiere uso de energia (hidrélisis de ATP) para transportar
moléculas a través de la membrana semipermeable. El flujo de estas moléculas se da en favor de
un gradiente de concentracion (las moléculas pasan del lugar de mayor concentracion al lugar de

menor concentracion).

Transporte uniporte: Forma de transporte transmembrana a través de un canal o proteina

transportadora donde el flujo es de una sola molécula en una direccion.

Transporte acoplado: Forma de transporte transmembrana a través de un canal o proteina

transportadora donde fluyen dos moléculas, si estas van en la mima direccién, se le llama

simporte y cuando van el direccion opuesta, se le llama antiporte.

Presion de perfusion cerebral. Diferencia entre PAM y PIC, cifra normal de 50 a 150 mmHg.

Cifra requerida para mantener un flujo sanguineo cerebral constante.

Volumen de cavidad intracraneal: 1200 a 1400 mL




Presion intracraneal: Inferior a 10 mmHg. Determinada por el volumen cerebral (102-1190
mL=85%), liquido cefalorraquideo (120-140 mL=10%) y volumen sanguineo (60 a 70 ml= 5%; del

cual 70% es venoso, 15% arterial y 15% sinusal).

Flujo Sanguineo Cerebral. Corresponde al flujo sanguineo por minuto que nutre al cerebro y

que oscila entre 50-55 mL/100 g de cerebro/min.

Fisiopatologia del Traumatismo craneoencefalico®®.

La lesi6n primaria en trauma craneoencefalico genera alteraciones hemodinamicas y de
homeostasis idnica causadas por la isquemia e hipoxia. A nivel celular, la isquemia y la hipoxia
favorecen la aparicion de la glucdlisis anaerobia, que es responsable de alterar el
funcionamiento normal de la bomba Na+/K+ ATPasa y de la bomba de calcio ATP
dependiente, debido a la menor produccion de ATP por la via glucolitica anaerdbica. El
aumento de lactato y la relacion lactato-piruvato se relacionan con la severidad del trauma y por

lo tanto con la evolucion y el pronéstico.
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En el espacio intracelular existe mayor concentracién de K+ y en el espacio extracelular existe
mayor concentracion de Na+. Se esperaria que el flujo de estos iones fuera del sitio de mayor
concentracion al sitio de menor concentracion, para tratar de equilibrar la cantidad entre ambos
espacios a través de la membrana celular, a este tipo de flujo se le llama transporte pasivo,
porque obedece al gradiente de concentracion. Cuando el flujo va del sito de menor

concentracion al sitio de mayor concentracion, el transporte se le llama transporte activo.
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Normalmente, la bomba de Na+/K+ ATPasa favorece la salida de 3 Na+ al espacio extracelular
y la entrada de 2 K+ al espacio intracelular, a través del transporte activo acoplado antiporte
usando para esto una molécula de ATP, esto favorece una presion osmoética ideal que mantiene
la homeostasis de agua dentro y fuera de la célula gracias a una presiéon osmética disminuida

dentro de la célula por la menor concentracion de Na+.

Ante el trauma craneoencefalico, esta bomba disfunciona debido a la menor cantidad de ATP,
generando el efecto contrario al ya descrito, es decir, entra Na+ al interior de la célula y sale K+
al espacio extracelular aumentando la presién osmatica dentro de la célula por la mayor cantidad

de Na+ y generando entrada de agua en su interior, causante de edema celular.
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Por su parte, la bomba de Ca++, dependiente de ATP, expulsa al espacio extracelular 2 iones de
Ca++ por cada molécula de ATP, pero en el trauma craneoencefalico, esto no ocurre por lo que,
la concentracion de Ca++ intracelular aumenta.

Existe un transporte pasivo de Ca++, Na+ y H+, a través de la membrana, donde por cada 3
iones de Na+ que entran a la célula, salen 2 de Ca++y 1 de H+, manteniendo el pH cercano a 7.
Pero si falla la bomba de Na+/k+ ATPasa, y ya no se expulsan iones de Na+ al espacio
extracelular, ya no se genera esa diferencia de concentraciones Util para el transporte pasivo de
Ca++, generando mas concentracion de Ca++ y H+ dentro de la célula generando acidosis que a
su vez generan activacion de proteasas y fosfolipasas responsables de la proteolisis y ruptura

membranal y una incapacidad de la mitocondria para usar el Ca++

La hipoxia también libera Ca++ del reticulo endoplasmico generando edema y muerte cerebral

Causas que aumentan la concentracion de Ca++ intracelular.

1. Disfuncion de la bomba de Ca++ ATPasa.

2. Disfuncion de la bomba de la bomba de Na+/k+ ATPasa (falla de transporte pasivo).

3. Salida de Ca++ de reticulo endoplasmico por hipoxia. (edema y muerte celular).

4. Entrada de Ca++ por canales de Ca++ voltaje-dependientes.

5. Salida de Ca++ de reticulo endoplasmico por activacion de receptores unidos a proteinas

G activados por NMDA.




Normalmente, la salida de K+ por el gradiente de concentracion, favorece un ambiente negativo
en el espacio intracelular (-94mV) hasta que se genera un gradiente electroquimico que impide la
salida de mas K+, favoreciendo la reentrada de K+ a la célula generandose, entonces un
potencial de membrana (-61mV) con electronegatividad en el exterior y electropositividad en el
interior hasta alcanzar un gradiente electroquimico que bloquea la entrada de K+ favoreciendo un
potencial de membrana en reposo de -86mV, a lo cual, la bomba de Na+/k+ contribuye con -

4mV, que suma -90 mV dentro de la célula.

En el traumatismo craneoencefalico, el Na+ que entra al espacio intracelular genera un ambiente
menos electronegativo acercando el umbral de disparo y despolarizando a la célula, abriendo
canales de Ca++ voltaje-dependientes e induciendo el aumento de la expresién de complexina ll
que estimula la liberacion sinéptica de glutamato, que junto con la alteracion de trasportadores
de recaptura axonal de glutamato, aumenta la concentracion de este neuroexitador responsable
de la neurotoxicidad mediada por la activacion de receptores N-metil D-aspartato (NMDA). Esto
aumenta la entrada de Ca++ a la célula que junto con la activacion de receptores unidos a

proteinas G, liberan aun mas Ca++ del reticulo endoplasmico perpetuando el dafio neuronal.

Lesion por reperfusion.(!)

Durante la isquemia, aumenta la concentracion de xantina e hipoxantina, cuando el encéfalo
sufre restablecimiento del flujo sanguineo, se generan radicales libres de oxigeno por la
oxidacion de estas xantinas a través de la accién de la xantinooxidasa transformada de la

xantino-deshidrogenasa. El nicotin adenin dinucleétido fosfatado (NADP) por su parte, se oxida




por la NADPH oxidasa convirtiéndose en un superoxido que gracias a la enzima superéxido
dismutasa y con Fe, genera el peréxido de hidrégeno y radicales oxidrilo y en presencia de
oxido nitrico genera peroxinitritos. La NADPH oxidasa interactia con la oxido nitrico sintasa

para generar aun mas oxido nitrico.

Oxido Peroxinitritos

nitrico 1

Isquemia — Xantina, hipoxantina — Radicales libres H0, y
Superéxido oxidrilo

Superéxido
dismutasa +
Fe

ADPH
Oxidasa

O, por reperfusion
+

Xantinooxidasa

Los radicales libres destruyen la membrana celular mediante peroxidacion lipidica y ademas
relajan los vasos sanguineos aumentando el flujo y volumen sanguineo cerebral. Estos radicales
alcanzan su actividad maxima a las 20-24 hrs. posteriores al trauma, de ahi la importancia de la

intervencidn terapéutica temprana para disminuir el dafio cerebral secundario.




Apoptosis y caspasas.

La apoptosis se caracteriza por una disminucion del volumen celular, secundario a la salida de
K+ asi como también se presenta fragmentacion del DNA con preservacion de la membrana
celular. Este mecanismo puede ser activado por la via extrinseca a través de proteinas como el
FNT o el ligando FAS o la via intrinseca a través de la ruptura de la membrana mitocondrial a
través de factores como especies reactivas de oxigeno, sefiales proapoptoticas del gen Bcl-2,
translocacion del citocromo C, calcio, rayos UV. Las caspasas son proteasas del grupo cisteina-
proteasas. Como se menciond anteriormente, la activacion del receptor NMDA por glutamato,
favorece la entrada de Ca++ liberando citocromo C de la mitocondria, el citocromo ¢ es un
componente de la cadena transportadora de electrones, esencial en la produccion de ATP en
mitocondria y que también activa la cascada de caspasas al unirse a la proteina citoplasmatica
Apaf-1 originando un complejo llamado apoptosoma que activa a la caspasa-9 y ésta a la
caspasa-3 que también se activa por efecto directo del receptor de NMDA a través de la

activacion de su subunidad NR2B.

Otra molécula liberada desde la mitocondria es la Smac/DIABLO que tiene la capacidad de inhibir
a moléculas bloqueadoras de apoptosis como la proteina ligada a X (XIAP). El citocromo C
provoca salida de K+, que se suma a la salida de K+ por la disfuncion de la bomba Na+/k+
ATPasa, generando apoptosis en el sitio de penumbra isquémica mientras que en el centro le la

lesion se produce necrosis celular.
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Calpainas.

Las calpainas son enzimas proteoliticas con actividad limitada, pero que ante efectos isquémicos,

sin activadas por Ca++ intracelular generando dafio al citoesqueleto y muerte celular.

Metaloproteinasa de matriz.

Son endopeptidasas con funcion remodeladora y reparadora que actlan sobre la matriz

extracelular y que en el trauma craneoencefélico se elevan (especificamente MPM2 y MPM9)




induciendo disrupcion de la barrera hematoencefélica. Alcanzando su pico maximo dentro de las
12 a 72 horas posteriores al trauma y cuyo bloque mejora el curso evolutivo del TCE en modelos

experimentales.

Respuesta inflamatoria y citocinas

Durante el trauma craneoencefalico existe disminucion de los niveles de 1gG, IgG1 e IgM asi
como activacion del complemento que amplifica la respuesta inflamatoria y produce dafio tisular.
En el trauma craneoencefélico igualmente se inhibe la respuesta de las células TH2
disminuyendo la produccion de células Tm T helper, T supresoras y natural killers, estas
alteraciones se asocian a complicaciones infecciosas en el 75% de los casos en las semanas

siguientes al trauma.

También existe un aumento en el FNT-alfa, IL-1-alfa, IL-1-beta e IL-6. EI FNT-1-alfa y la IL-1-beta
estimulan la sintesis de Oxido nitrico y el aumento de metabolitos del acido araquiddnico
(prostaglandinas, tromboxano, leucotrienos) asi como aumenta los niveles de factor activador

plaquetario y de moléculas de adhesion ICAM-1'y selectina.

Barrera hematoencefalica y edema cerebral.

La barrera hematoencefélica estad formada por células endoteliales y astrocitos. Se caracteriza

por:

a) Uniones estrechas o herméticas entre las células endoteliales.




b) Alta resistencia eléctrica transendotelial.
c) Ausencia de pinocitos
d) Ausencia de fenestraciones, comportandose como una barrera que filtra el pasaje de

sustancias desde y hacia el cerebro, modulando la permeabilidad vascular.

Endothelial cell

Cerebrospinal &
fluid .
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{a) Typical capillary (b) Brain capillary
El intercambio de sustancias se da de forma pasiva dependiendo de gradientes de presion de
fluidos, de concentracion de solutos y del grado de permeabilidad del vaso sanguineo (coeficiente

de permeabilidad). El coeficiente de permeabilidad esta dado por:

a) Conducta hidraulica: modula la permeabilidad al agua
b) Permeabilidad difusional: regula la difusionde solutos

c) Ultrafiltracion: modula el paso de macromoléculas como albumina (reflexion oncética)




d) Reflexion osmotica: regula el grado de permeabilidad a un soluto determinado; mientras

mayor es el coeficiente, menor es el grado de permeabilidad

La barrera hematoencefalica tiene:

a) Bajo coeficiente de conductancia hidraulica e implica que dentro de ciertos limites es
poco permeable al agua, por lo que su desplazamiento es regulado por fuerzas
osmoticas.

b) Alta permeabilidad difusional para el 02 y CO2, sustancias liposolubles como
anestésicos y alcohol.

c) Alto coeficiente de reflexion osmética (baja permeabilidad) para ciertos solutos como el
Na+, K+, Cl-.

d) Elevado coeficiente de ultrafiltracion o reflexion oncética, y es virtualmente impermeable
a la albumina y otras macromoléculas.

En condiciones normales, el flujo de agua depende de la osmolaridad plasmatica o solutos con
alto coeficiente de reflexién osmoética. El edema cerebral se produce por mecanismo vasogénicos
y citotoxicos. El edema vasogénico se da por disrupcion de la barrera hematoencefalica
caracterizada por lesidn de pericitos, astrocitos, lamina basal, disfuncidén endotelial y apertura de
uniones. Ademas hay edema glial perivascular que comprime capilares. El edema se acumula
inicialmente en la sustancia blanca que ofrece menor resistencia al flujo. El pico del edema se da

entreeldia1y 4.




Acuaporinas.

Las Acuaporinas son proteinas hidrofébicas que modulan el paso de agua a través de la
membrana citoplasmica. Los astrocitos expresan la AQP4 en la superficie en contacto con la
lamina basal de la BHE, en el TCE, esta proteina esta sobreexpresada aumentando la

permeabilidad al agua y generando edema astrocitario.

Coagulopatia.

Las fases de hemostasia son:
1. Contraccion del vaso lesionado.
2. Adhesion y agregacion plaquetaria
3. Activacion de la cascada de coagulacion

4. Activacion de fibrindlisis

En el trauma se rompe el equilibrio por los siguientes factores:
1. Hemodilucién por administracién de grandes volimenes de liquido y de concentrado
globular durante la reanimacion.
2. Hipotermia

3. Lesion tisular

En los 30 min posteriores al TCE, aumenta la agregacion plaquetaria en la zona de corteza

cerebral dafiada, asociado a disminucién de flujo sanguineo cerebral generando isquemia focal.




A los tres dias, estos focos muestran algun grado de hemorragia y necrosis. El trauma aumenta
el factor tisular activando la cascada de coagulacion con la consecuente activacion de la trombina
que activa a la fibrina a partir de fibrindgeno. El desequilibrio entre mecanismos coagulantes y
anticoagulantes desencadena la coagulacion intravascular diseminada que se caracteriza por la
formacion de trombos, consumo de factores de coagulacion y aumento de la actividad
fibrinolitica. Clinicamente existe prolongaciéon de TP y TPT, consumo de fibrindgeno y

trombocitopenia. La coagulopatia se asocia a la génesis de la lesion secundaria.

Curva de autorregulacion cerebral.

La ley de Monro-Kelli estipula que la PIC depende de variaciones del volumen de los elementos
intracraneanos y que dentro de este espacio cerrado no distensible la variacion de uno de los
volumenes genera cambios en sentido opuesto en los restantes. El aumento de volumen cerebral
disminuye el venoso y el de LCR para mantener la PIC, el volumen arterial es el menos

complaciente, incluso puede generar aumento del PIC.

La reduccion de la PPC produce vasodilatacion arterial aumentando el flujo sanguineo cerebral y
por lo tanto el volumen sanguineo cerebral aumentando la PIC, es decir, pequefios aumentos del
volumen generan grandes aumentos de la PIC cuando esta llega a 20 mmHg. El aumento de la
PIC somete el tallo encefélico a hipoperfusion e isquemia, esto genera un aumento paralelo de la
actividad del sistema nervioso simpatico y parasimpatico aumentando el volumen latido y la PA a

niveles que superen la presion sobre el tallo, para vencer la resistencia vascular al flujo




sanguineo cerebral. Esta respuesta fisiologica ante el aumento de la PIC se conoce como

fendmeno de Cushing y se caracteriza clinicamente por hipertension arterial y bradicardia.
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Con respecto a la curva de autorregulacion cerebral, esta se activa por variaciones del flujo

sanguineo cerebral y es influida por alteraciones en pO2, pCO2 y pH del tejido cerebral. Aunque

no se conoce con exactitud el mecanismo de autorregulacion, se tiene cuatro hipétesis para

explicar su funcion:

1.

locales.

Teoria metabdlica que plantea control de la autorregulacién por factores metabdlicos




2. Teoria miogénica en la que el musculo liso vascular tiene la capacidad intrinseca de
detectar cambios en la PPC. Estos cambios activan canales de calcio sensibles al
estiramiento en la célula muscular lisa, lo que provoca el aumento del calcio intracelular y
vasoconstriccion.

3. Teoria neurogénica basada en el control del FSC por nervios perivasculares.

4. Teoria del endotelio, que involucra factores endoteliales en el control del FSC.

Cuando la PPC oscila de 50 a 150 mmHg, el FSC se controla por variaciones en el diametro del
vaso sanguineo, pero al interrumpirse el mecanismo de autorregulacion, las cifras basales
inferiores se alteran, de tal forma que cifras de menos de 70 mmHg generan isquemia debido a

que ya no se produce la vasodilatacion compensatoria.

Lesion primaria.

Dentro de la lesién primaria se incluyen: la contusion cortical, laceracién cerebral, fractura de
craneo, lesion axonal difusa, contusion del tallo, desgarro dural o venoso, hemorragia
subaracnoidea. En base a la cinematica del trauma o mecanismo de lesion, el TCE puede ser
abierto o cerrado en base a si se penetra o no la duramadre. El trauma craneoencefalico se
asocia a una mayor mortalidad comparado con el TCE cerrado. La muerte causada por TCE se
debe al aumento brusco de la PIC.

Los accidentes de transito automotor constituyen la causa mas frecuente de TCE cerrado, otras
menos frecuentes son las caidas y el trauma directo por objeto contundente. Las fuerzas de

aceleracion-desaceleracion producen fuerzas tangenciales en el cerebro que generan lesién




axonal difusa, edema, contusion, infiltracion de células inflamatorias, hemorragia precapilar y
petequial y laceraciones del tejido cerebral. El mayor grado de lesion axonal se produce en la
sustancia blanca de los hemisferios cerebrales.

La severidad de la lesion difusa determina la duracion y profundidad de la pérdida del estado de
alerta y la amnesia postraumatica, a esto se le llama concusion cerebral la cual consiste en un
disturbio de la funcion neuronal y la actividad eléctrica, con incremento de los niveles de
glutamato y un estado hiperglucolitico e hipermetabolico cerebral que puede durar hasta 10 dias.
Aparece inmediatamente ocurrido el trauma, con alteraciéon de la memoria y/o pérdida del estado
de alerta, distractibilidad, bradilalia y bradipsiquia y alteraciones del habla, puede clasificarse en

tres grados:

Grado 1. leve. Confusion transitoria del estado de alerta, con resolucion de sintomas en menos
de 15 minutos.

Grado 2. Moderada. Sintomas que duran mas de 15 minutos sin pérdida del estado de alerta
Grado 3 severa. Implica pérdida del estado de alerta independiente de sintomas, no explicado

por lesion con efecto de masa.

El trauma directo puede provocar fractura de craneo, lesion de meninges y formacién de
hematomas. La presencia de fracturas en la béveda craneana obliga a descartar la presencia de
hematoma intracraneal. En el encéfalo se genera la lesidn por golpe caracterizada por contusion
o0 laceracion en la superficie cerebral y la lesién por contragolpe ubicada lejos del punto del
trauma generada por el movimiento anteroposterior del cerebro sobre la superficie de las fosas

anterior y media promoviendo ruptura de vasos y provocando la formacion de hematomas




subdurales. La lesion por contragolpe es muy frecuente en I6bulo frontal, especificamente en la

superficie orbito-frontal y en la zona anterior de los l6bulos temporales.

La lesion axonal difusa se debe a la fuerza de seccion sobre axones, su principal causa es la
aceleracion rotacional que produce cizallamiento, tension y fuerzas de compresion y deformacion
del tejido. El estiramiento de axones provoca su desalineado, pierde elasticidad por el dafio al
citoesqueleto, alterandose los canales de sodio lo que provoca alteracion concomitante de
canales de calcio voltaje dependientes y provocando un aumento en la actividad proteolitica
acumuléndose proteinas y generando edema axonal que provoca la disfunciéon del sistema
reticular activador ascendente que provoca la desconexion de aferencias. Las areas de lesion
mas afectadas son los sitios de unién de sustancia gris con sustancia blanca (cuerpo calloso,
zona dorso lateral del tallo, corona radiada). La lesion se detecta por RM que evidencia zonas de
hiperdensidad en sustancia blanca correspondientes con microsangrados, se clasifica en tres

grados:

LAD grado 1: Pérdida del estado de alerta entre 6 y 24 hrs.
LAD grado 2: Pérdida del estado de alerta mayor a 24 hrs.
LAD frado 3: Pérdida del estado de alerta mayor a 24 hrs con sintomas autonomicos y lesion de

tallo.

La hemorragia subaracnoidea es detectable precozmente en la TAC, se localiza en la convexidad

de los hemisferios cerebrales y en las cisternas basales y en la mayor parte de los casos se




asocia a contusion cerebral, hematoma subdural, obliteracion de cisternas mesencefélicas y

desviacion de la linea media.

Lesion secundaria.

La lesidén secundaria es causada por condiciones intra y extracraneales que disminuyen la oferta
0 aumenta el consumo de oxigeno, generando hipoxia cerebral tanto en el periodo inmediato al
trauma como durante el manejo hospitalario. EI aumento de la presién intracraneal condiciona
reduccion de la presion de perfusion y del flujo sanguineo cerebral. Las causas extracraneales de
hipoxia pueden ser la obstruccion de la via aérea, trauma de torax, hipotension sistémica, anemia
severa y depresion respiratoria de origen central. Ademas la fiebre, el dolor, las convulsiones y la
agitacién aumentan el consumo de oxigeno. La lesion secundaria origina la mitad de las muertes

del TCE severo, y es potencialmente prevenible con las medidas terapéuticas apropiadas.

El hematoma epidural se forma entre la tabla interna del craneo y la duramadre, como
consecuencia de la ruptura de la arteria meningea media, formando una forma biconvexa debido
a que la duramadre se encuentra adosada a la tabla interna del craneo a nivel de las suturas
6seas quedando el hematoma limitado al espacio entre dos suturas. Se localiza con mayor
frecuencia en la region temporal o temporoparietal predominando el lado derecho. Si no se
evacua el hematoma expansivo se producira compresion y descenso de las amigdalas

cerebelosas y del tronco encefalico.




El hematoma subdural es mas frecuente, aparece como consecuencia de la ruptura de venas
entre la corteza cerebral y los senos venosos. La coleccion se acumula entre la duramadre y la
aracnoides y como ésta no se adhiere al craneo en los sitios de sutura, el hematoma se
distribuye a lo largo de la superficie cerebral proporcionando el aspecto tomografico de

concavidad interna.

El hematoma intraparenquimatoso es consecuencia del movimiento brusco del encéfalo que
provoca contusion cerebral y ruptura de vasos sanguineos. Por lo general localizada en Idbulos
frontales y temporales. Puede producir efecto se masa. Con frecuencia no es visible en la

tomografia inicial, sino después de 24 hrs y hasta 10 dias posteriores al trauma.

Uso de nuevos métodos diagndsticos.

Nuevos biomarcadores como potenciales auxiliares diagnésticos y pronésticos.(12) (13) (14)

Muchos de los trastornos del SNC se deben a desregulacién de vias genéticas, proteinicas o
alteraciones metabolicas que pueden presentar alteraciones en el organismo y cuyo estudio de
estas alteraciones puede ayudar a definir la via afectada. El estudio de estas alteraciones se
puede dar a través de la determinacion de productos metabdlicos de las mismas, estos productos

metabolicos o quimicos se conocen actualmente como biomarcadores.

Los biomarcadores son huellas que dejan las alteraciones estructurales o funcionales en un
determinado organismo o sistema. Por lo tanto, un biomarcador puede servir como indicador de

proceso normal o patoldgico Util para el diagnostico, prondstico o respuesta a tratamiento, en




multiples enfermedades. En el &rea neuroldgica, el estudio de biomarcadores puede remontarse
al afio de 1971, cuando Routh y colaboradores descubrieron la utilidad de L-Dopa en la
enfermedad de Parkinson®, actualmente, un biomarcador puede aportar informacion sobre la
fisiopatologia de una enfermedad por lo que se ha propuesto una clasificacion en base a la

informacién que proporciona:

a) Biomarcadores genéticos. Identifican variaciones genéticas asociadas a enfermedad,
pero no permite predecir edad de aparicion.

b) Los biomarcadores de neuroimagen incluyen la tomografia por emision de fotones, la
tomografia por emisién de positrones, la resonancia magnética, la resonancia magnética
de alta resoluciéon para un mejor estudio estructural y funcional. Estos estudios son
complementarios a la evaluacion clinica de alteraciones del SNC.

c) Los biomarcadores clinicos integran alteraciones en la funcion.

Ante las limitaciones que tienen los métodos diagnosticos actuales en el manejo del trauma
craneoencefalico para valorar el pronéstico de un paciente, recientemente se han estudiado
biomarcadores que ayuden a determinar de manera oportuna, un prondstico confiable del
paciente con TCE, con la finalidad de prevenir lesiones secundarias y aportar un tratamiento mas

efectivo y de rehabilitacion en los casos donde ya existe una lesion asentada.

La severidad del trauma craneoencefalico por lo general se determina al valorar el estado
neuroldgico de un paciente, con la escala de coma de Glasgow, sin embargo, a menudo es dificil

obtener un dato real de deterioro neurolégico debido a condiciones inherentes al trauma o




inherentes al paciente como el uso de sustancias e intoxicacion por alcohol. La escala funcional
de resultados de Glasgow es un instrumento usado para valorar la funcionalidad y el pronéstico
después de un traumatismo craneoencefalico, consta de 5 niveles y evalua desde la muerte
hasta un pronéstico positivo obtenido normalmente a los 3, 6 y 12 meses después del trauma, sin
embargo, esta escala es dificil de aplicar en pacientes que se encuentren en Unidad de Cuidados
Intensivos por lo que en esos casos no es factible valorar el dafio cerebral con fines pronéstico.
Por otro lado la tomografia computada, tiene una sensibilidad pobre para el diagnéstico de dafio
no hemorragico, lo que explica la pobre correlacion entre los hallazgos tomograficos y el

resultado de la escala de coma de Glasgow.

Ante estas situaciones, los hallazgos por clinica o tomograficos no siempre aportaran datos
suficientes para evaluar el prondstico, es por ello que se ha investigado la utilidad de manejar
biomarcadores que reflejen la severidad del dafio cerebral y que esto se correlacione con el
desarrollo de lesiones secundarias con la finalidad de detectar tempranamente el riesgo de que
éstas aparezcan, y en la medida de lo posible, sean prevenidas, mejorando asi el prondstico que
tenga el paciente con trauma craneoencefalico. Es por ello, que dentro de las caracteristicas de

un buen biomarcador, es que sea altamente sensible y especifico y que pueda medirse en suero.




3.2. Planteamiento del problema

Discrepancia: No se cuenta con datos estadisticos de la frecuencia de lesiones intracraneales por

region anatomica en pacientes con traumatismo craneoencefalico en el servicio de urgencias del

Hospital General Xoco.

Pregunta de investigacion. ;Cual es la frecuencia de lesiones intracraneales por region

anatomica en pacientes con trauma craneoencefalico en el Hospital General Xoco?

Universo: Expedientes de pacientes con lesion intracraneal por trauma craneoencefalico

diagnosticada por tomografia, de 15 a 60 afios 0 mas, sin importar sexo.

Lugar: Hospital General Xoco

Tiempo. 1 de marzo de 2014 a 28 de febrero del 2015

3.3. Justificacion.

El TCE ha sido la primer causa de morbilidad en el 2012 en los Hospitales de la Secretaria de

Salud del Distrito Federal reportandose 75 006 casos de traumas intracraneanos, internos y otros

traumas (58.1% en hombres y 41.8% en mujeres ©. En el Hospital General Xoco, el edema

cerebral traumatico ha sido la primera causa de enfermedad y muerte durante el 2012 y el 2013.




En el afio 2013 se reportaron 314 casos de edema cerebral traumatico y 80 casos de hemorragia
subdural traumatica, de los cuales, existieron 39 defunciones por edema cerebral traumatico y 7

por hemorragia subdural traumatica.

Ante la ausencia de reportes donde se describa la frecuencia de lesiones intracraneales
distribuidas por regiéon anatdmica en pacientes con trauma craneoencefalico dentro de la
Secretaria de Salud del DF, el presente protocolo dard a conocer la frecuencia de lesion
intracraneal distribuidos por regién anatdomica, tras la revision expedientes de pacientes con

trauma craneoencefalico durante el periodo del 1 de marzo del 2014 al 28 de febrero del 2015.

Para el desarrollo de este estudio se cuenta con el apoyo del servicio de estadistica e

informacidn en salud del Hospital General Xoco, del servicio de neurocirugia y del archivo clinico.

3.4.0bjetivos.

3.4.1. Objetivo General.

Conocer la frecuencia de lesiones intracraneales descritas en expedientes de pacientes con

trauma craneoencefalico que acuden al servicio de urgencias del Hospital General Xoco y que

ingresan al servicio de Neurocirugia del mismo.




3.4.2. Objetivos especificos.

» Conocer la frecuencia de hematomas epidurales distribuidos por region anatomica
descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el grupo de edad
de 15 a 60 afios 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hematomas subdurales hiperagudos distribuidos por regién
anatomica descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el
grupo de edad de 15 afios a 60 afios 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hematomas subdurales agudos distribuidos por regién
anatomica descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el
grupo de edad de 15 a 60 afios 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hematomas subdurales subagudos distribuidos por region
anatomica descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el
grupo de edad de 15 a 60 afios 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hematomas subdurales crénicos por regién anatémica descritos
en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el grupo de edad de 15 a
60 afos 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hematomas intraparenquimatosos distribuidos por regién
anatomica descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el
grupo de edad de 15 a 60 afios 0 mas.

» Conocer la frecuencia de hemorragias subaracnoideas postraumaticas por region
anatomica descritos en expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el

grupo de edad de 15 a 60 afios 0 mas.




» Conocer la frecuencia de contusiones distribuidas por region anatémica descritos en
expedientes de pacientes con trauma craneoencefalico en el grupo de edad de 15 a 60

afos o mas.




4. ASPECTOS METODOLOGICOS.

4.1.Disefo del estudio

Tipo de investigacion: Clinica.

Clasificacion del disefio de estudio.

Clasificacion general. Cuantitativo

Por accion: De observacion

Por alcance: Observacional

Por tiempo:Retrospectivo

Por niimero de mediciones:Transversal

Por relacion de variables: Descriptivo




4.2. Definicion del universo.

Tiempo.1 de marzo del 2014 a 28 de febrero del 2015

Lugar. Hospital General Xoco

Persona.Expedientes clinicos de todo paciente que acuda al servicio de Urgencias del Hospital

General Xoco con el diagndstico de lesiones intracraneales por Trauma Craneoencefalico y que

se haya sido ingresado al Servicio de Neurocirugia del Hospital.

Tipo. Infinito.

Definicion de unidades de observacion:

a) Criterios de inclusion:

Expedientes clinicos de paciente con derechohabiencia o sin ella.

Sin importar sexo.

Edad de 15 afios a 60arfios de edad o mas.




b)

Diagnostico tomografico de lesion intracraneal por Traumatismo Craneoencefalico

asentado en expediente clinico.

Expediente de paciente con el diagnostico de lesion intracraneal por trauma

craneoencefalico diagnosticado por tomografia y que requiera tratamiento quirurgico.

Expediente de paciente con lesién intracraneal por trauma craneoencefalico

diagnosticado por tomografia sin importar el tiempo de evolucién.

Criterios de no inclusion:

Expedientes de pacientes con el diagnostico de Trauma craneoencefélico sin evidencia

tomografica de lesiones intracraneales de causa traumatica.

Expediente de pacientes fallecidos al ingreso a urgencias.

Expediente de pacientes con lesion intracraneal no asociadas a trauma (Evento Vascular

Cerebral hemorragico).




c¢) Criterio de interrupcion.

Expedientes de pacientes con diagndstico tomogréafico de lesion intracraneal por trauma
craneoencefalico que haya sido referido a otro hospital y reingresen al servicio de

neurocirugia para continuar tratamiento.

Expediente de pacientes con trauma craneoencefalico registrado en hoja diaria pero que

no pueda ser revisado durante el periodo de estudio por no contar con el mismo en el

momento de la revisién de expedientes.

d) Criterios de eliminacion:

Expediente de pacientes con diagndstico de trauma craneoencefalico sin tomografia.

Expediente de paciente con diagndstico tomografico de lesion intracraneal por trauma

craneoencefélico que haya sido referido a otra unidad y que no haya regresado al

servicio de neurocirugia del Hospital General Xoco para continuar tratamiento.

4.3.Disefo de muestra.

Tamaio de muestreo: Por censo

Tipo de muestreo: No probabilisticos (deterministico)

Por conveniencia




4.4, Determinacion de variables.
Cualitativa

Ordinal

Variable/categoria | tipo Definicion Escala de | Calificacion

operacional medicion

Sexo Control Caracteristicas Cualitativo Masculino,
genotipicas y | nominal femenino
fenotipicas
asociadas al
papel
reproductivo  del

individuo

Edad Control Tiempo Cuantitativa Afos cumplidos
transcurrido continua
desde el
momento del
nacimiento hasta
el momento del

estudio

Lesion intracraneal | Compleja Toda hemorragia | Cualitativa Hematoma,

intracraneal nominal hemorragia,




secundaria a un

traumatismo

craneoencefalico

contusion

Trauma Compleja Alteracion Cualitativa Leve con escala

craneoencefalico estructural o | ordinal de Glasgow 14-
funcional del 15,  moderado
craneo 0 su con escala de
contenido Glasgow  9-13,
secundario a un severo con
intercambio escala de
brusco de Glasgow menor
energia ad

Regién anatdmica | Compleja Zona del craneo | Cualitativa Frontal, parietal,
donde se | nominal temporal,

encuentre  una
lesion
hemorragica

postraumatica

occipital, fronto-
parietal, fronto-
temporal,
temporoparietal,
parieto-
coccipital,
temporo-

occipital,




hemisférico

(fronto-parieto-

occipital)
Hematoma subdural | Compleja Lesion Cualitativa Hiperagudo
hiperagudo hemorragica ordinal laminar
intracraneal Hiperagudo
secundaria a un hemisférico
trauma Hiperagudo
craneoencefalico frontal
localizada en el Hiperagudo
espacio subdural temporal
con imagen Hiperagudo
heterogénea en parietal
forma de media Hiperagudo
luna por occipital
tomografia y con Hiperagudo
una evolucién de frontoparietal
3 a 8 horas Hiperagudo
posterior al frontotemporal
trauma Hiperagudo

parieto-occipital

Hiperagudo




temporo-occipital

Hematoma subdural | Compleja Lesion Cualitativa Agudo laminar
agudo hemorragica ordinal Agudo
intracraneal hemisférico
secundaria a un Agudo frontal
trauma Agudo temporal
craneoencefalico Agudo parietal
localizada en el Agudo occipital
espacio subdural Agudo
con imagen frontoparietal
hiperdensa  en Agudo
forma de media frontotemporal
luna por Agudo parieto-
tomografia y con occipital
una evolucién de Agudo temporo-
8 horas a 3 dias occipital
posterior al
trauma
Hematoma subdural | Compleja Lesion Cualitativa Subagudo
subagudo hemorragica ordinal laminar
intracraneal Subagudo
secundaria a un hemisférico




trauma
craneoencefalico
localizada en el

espacio subdural

con imagen
isodensa al
parénquima

cerebral en

forma de media
luna por
tomografia y con

una evolucién de

Subagudo frontal
Subagudo
temporal
Subagudo
parietal
Subagudo
occipital
Subagudo
frontoparietal
Subagudo
frontotemporal

Subagudo

3 dias a 3 parieto-occipital
semanas Subagudo
temporo-occipital
Hematoma subdural | Compleja Lesion Cualitativa Cronico laminar

cronico

hemorragica
intracraneal
secundaria a un
trauma
craneoencefalico

localizada en el

nominal

Cronico
hemisférico
Cronico frontal
Cronico temporal
Cronico parietal

Crénico occipital




espacio subdural
con imagen
hipodensa similar
al liquido
cefalorraquideo

en forma de
media luna por
tomografia y con
una evolucién de

mas de 3

Cronico
frontoparietal
Crénico
frontotemporal
Cronico parieto-
occipital

Cronico temporo-

occipital

semanas
Hematoma epidural | Compleja Lesion Cualitativa Frontal, parietal,
hemorragica nominal temporal,

intracraneal
secundaria a un
trauma
craneoencefalico
localizada en el
espacio entre la
dura madre y la
galea

aponeurotica,

occipital, fronto-
parietal, fronto-
temporal,
temporoparietal,
parieto-
coccipital,
temporo-

occipital,

hemisférico




con forma en
lente biconvexa e
hiperdensa  por
estudio

tomografico.

(fronto-parieto-

occipital)

Hematoma

intraparenquimatoso

Compleja

Lesion
hemorragica
intracraneal
secundario a un
trauma
craneoencefalico
localizada dentro
del parénquima
cerebral,
hiperdensa  por
estudio

tomogréfico.

Cualitativa

nominal

Frontal, parietal,
temporal,

occipital,

Hemorragia
subaracnoidea

postraumatica

Compleja

Lesion
hemorragica
intracraneal
localizada en el

espacio

Cualitativa

nominal

Greene




subaracnoideo,
hiperdensa  al
estudio

tomografico

Contusién

Compleja

Disrupcién  de
vasos
sanguineos que
forman  imagen
hiperdensa  por
estudio
tomografico,
secundario a
efecto de
contragolpe en el
parénquima

cerebral

Cualitativa

nominal

Frontal, parietal,
temporal,
occipital, fronto-
parietal, fronto-
temporal,
temporoparietal,
parieto-
coccipital,
temporo-

occipital.




5. Resultados.

5.1. Casos totales.
Del periodo del 1 de marzo del 2014 al 28 de febrero del 2015, se registr6 un total de 331 casos
bajo el rubro “traumatismo de la cabeza” en el Hospital General Xoco, de los cuales, 263 casos

(79.4%) correspondieron a hombres y 68 casos (20.5%) correspondieron a mujeres.

Casos de Trauma Craneoencefalico por grupo de
edad.
Hospital General Xoco 2015.

NUmero de casos Total de casos 331.
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Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2015.




El grupo etario mas afectado correspondi6 al de 20 a 24 afos con 46 hombres afectados y 7

mujeres.
Casos de Trauma Craneoencefalico por sexo
por mes.
Hospital General Xoco 2015.
Namero de casos Total de casos: 331
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Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2015.

En marzo del 2014 se registrd el mayor numero de casos de trauma craneoencefalico.




5.2.Casos incluidos.

De 331 casos, 152 (45.9%) casos cumplieron con los criterios de inclusion, 58 ((17.5%) casos no
cumplian con los criterios de inclusion por lo que fueron excluidos del estudio y 121 (36.5%)
casos se englobaron dentro de los criterios de interrupcion debido a que no se contaba con
tomografia 0 en su defecto no se contaba con el expediente para ser revisado por lo que también

fueron excluidos.

Casos estudiados de Trauma Craneoencefalico
Hospital General Xoco 2015.
Total de casos: 152

121, 37%

152, 46% B Expedientes incluidos

B Expedientes no incluidos

m expedientes eliminados

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

De los 152 casos reportados 122 casos (80.3%) correspondieron a hombres y 30 casos (19.7%)

correspondieron a mujeres.




Casos incluidos de Trauma Craneoencefalico
por sexo. Hospital General Xoco 2015
Total de casos 152

30, 20%

B Hombres

122’ 80% ] Mujeres

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

El grupo etario mas afectado de casos estudiados por trauma craneoencefélico fue el de 20 a 24

afios manteniéndose una mayor incidencia en el sexo masculino.




Trauma Craneoencefalico por grupo de edad.

Numero de casos
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Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

El mayor nimero de casos reportados por mes durante el periodo de estudio fue en el mes de

septiembre




Trauma Craneoencefalico por sexo por mes.
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Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

5.3. Distribucion de casos por sitios de lesion.
En el presente estudio se consideraron todos los potenciales sitios de hemorragia intracraneal
asimismo se consider6 el tipo de evolucion en lesién hiperaguda, aguda, subaguda o crénica

distribuyéndose como sigue:




Contusiones.

Mlmero de casos

Lesion intracraneal: Contusion.
Total de casos: 31
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= Contusidn frontal derecha = Contusion frontal izquierda = Contusion parietal derecha
= Contusidn parietal izquierda = Contusion temporal derecha = Contusién temporal izquierda
= Contusidn parieto-temporal derecha = Contusién temporal bilateral = Contusidn frontotemporal derecha
= Contusidn occipital = Contusion frontal bilateral = Contusion cerebelosa izquierda

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

La contusion frontal derecha e izquierda fueron las mas frecuentes reportandose 6 casos en cada

una.




Hematoma subdural agudo.

Lesion intracraneal: Hematoma subdural agudo.

Mimero de casos |

Total de casos: 23
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= Hematoma subdural fronto-temporal derecho = Hematoma subdural fronto-temporal izquierdo
= Hematoma subdural temporal izquierdo = Hematoma subdural parietal derecho
= Hematoma subdural temporo-parietal derecho = Hematoma subdural temporo-occipital derecho
= Hematoma subdural hemisférico derecho = Hematoma subdural hemisférico izquierdo
= Hematoma subudral laminar frontal derecho = Hematoma subudral laminar frontotemporal derecho
= Hematoma subudral frontal izquierdo = Hematoma subudral laminar izquierdo

= Hematoma subudral laminar derecho

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

El hematoma subdural agudo hemisférico izquierdo fue la lesion mas frecuente en este rubro,

reportandose 3 casos en total.




Hematoma subdural subagudo.
Se reportaron 2casos, ambos en hombres, un caso en abril y 1 caso en mayo correspondientes a

un hematoma frontoparietal derecho y un hematoma subdural temporal izquierdo.

Hematoma subdural crénico.
Se reportaron 2 casos, una mujer y unhombre en marzo y agosto respectivamente,

correspondientes a un hematoma hemisferico derecho en abmos casos.

Hematoma epidural.

Lesion intracraneal: Hematoma epidural.
Total de casos: 15

| Mamero de casos |
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= Hematoma epidural temporal derecho = Hematoma epidural temporal izquierdo
= Hematoma epidural parietal izquierdo = Hematoma epidural temporo-parietal izquierdo
= Hematoma epidural occipital Hematoma epidural frontal derecho

= Hematoma epidural frontal izquierdo

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

El hematoma epidural temporal izquierdo fue la lesion mas frecuente con 5 casos reportados.




Hemorragia subaracnoidea postraumatica.

Lesion intracraneal: Hemorragia subaracnoidea
postraumatica.
Total de casos: 27

HSA frontal izquierda,
1, 4%

= HSA frontal izquierda = HSA global

Fuente: Estadistica. Hospital General Xoco 2014-2015.

La hemorragia subaracnoidea global fue la lesion méas frecuente en este grupo reportandose 26
casos de un total de 27.

Lesiones diversas.

En este rubro, la lesion mas frecuente fue la intraparenquimatosa temporal izquierda
reportandose 2 casos seguida de la hemorragia de tallo, la hemorragia intraparenquimatosa

parietal derecha y la hemorragia intraventricular con 1 caso cada una.




Lesion intracraneal: Lesiones diversas.
Total de casos: 5

=

= Hemorragia intraparenquimatosa temp izq = Hemorragia de tallo

= Hemorragia intraparenquimatosa parietal der = Hemorragia intraventricular




Lesiones mixtas.

Lesion intracraneal: Lesiones mixtas.
Total de casos: 47

| Mamero de casos |
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= Contusién+ subdural = contusion + epidural = contusién + HSA
= epidural+ subudural = epidural + HSA = Subdural + HSA
= Epidural+ intraparenquimatoso = >3 lesiones = HSA+contusion en tallo

Dentro de las lesiones mixtas, la contusidbn mas la hemorragia subaracnoidea postraumatica
constituyeron la lesion mas frecuente en este grupo, con un reporte de 17 casos seguido del

hematoma subdural + la hemorragia subaracnoidea postraumatica con 9 casos.




5.4. Alrededor del trauma.

Se realizd un analisis del sitio de donde provenian los casos estudiados asi como de si existia
antecedente de uso de sustancias nocivas y la cinematica del trauma que antecedia a los casos

de traumatismo craneoencefalico reportados, encontrando lo siguiente:

Procedencia del caso y modo de arribo
Casos de TCE. Hospital General Xoco 2014-2015
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Fuente: Expedientes clinicos




Antecedente de uso de sustancias de casos de
TCE.
Hospital General Xoco 2014-2015

16, 11%

H Alcohol
B Solventes

m Sin reporte de uso

134, 88%

Fuente: Expedientes clinicos.




Tipo de trauma de casos de TCE.
[ nmeewees | HOSpItal General Xoco 2014-2015
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20 -~ W Herida por arma de fuego
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m Choque en motocicleta

= Choque automovilistico
B Agredido por terceras personas

B Mecanismo desconocido

Fuente: Expedientes clinicos.




6. Analisis de datos.

El trauma craneoencefalico es una de las principales causas de ingresos hospitalarios en los
hospitales de la Secretaria de Salud del Distrito Federal, cabe mencionar que los datos
estadisticos desde el 2011 no varian significativamente ya que en el 2011, la segunda causa de
egreso hospitalario fue el edema cerebral traumatico convirtiéndose desde el 2012 a la fecha en
la primer causa de egreso hospitalario, asimismo, la hemorragia subaracnoidea constituia la
segunda causa de egreso en el servicio de neurocirugia siendo desplazada por la hemorragia
subdural postraumatica como segunda causa de egreso hospitalario, para el 2014, la primer
causa de egreso hospitalario fue la Hemorragia subaracnoidea en los 152 expedientes revisados
alcanzandose hasta 26 casos reportados durante el tiempo del estudio siendo las lesiones
multiples de contusion con hemorragia subaracnoidea como la segunda causa de egreso

hospitalario con un reporte de hasta 17 casos.

Es importante mencionar igualmente que la tendencia a que el sexo masculino sea el mas
afectado por esta patologia traumatica no ha cambiado desde registros del 2011 ya que en esta
ocasién se cuenta con un reporte de hasta 122 casos de hombres afectados lo que constituye el
80.2% de casos reportados durante el 2014 y parte del 2015. Igualmente, es importante
mencionar que el grupo etario mas afectado fue el de 20 a 24 afios lo que concuerda con los
datos obtenidos en el 2011 al 2013 donde los grupos mas afectados fueron los de 25 hasta 44

anos.

Con respecto a las lesiones intracraneales que se reportaron durante el periodo de estudio, la

hemorragia subaracnoidea global fue la lesion mas frecuente siendo los hematomas subdurales




hiperagudo de los que no se tuvo registro durante el estudio. Al mencionar las condiciones que
rodearon al trauma, cabe destacar que el 58% de los casos fue trasladado a un &rea hospitalaria
proveniente de la via publica y durante el afio solo se reportaron 2 casos de traslado aéreo.

Cabe notar que el 88% de casos, no reportd haber ingerido sustancias de abuso siendo la

agresion la principal causa de trauma con hasta 34 % de casos.




7. Discusion.

La utilidad del presente estudio estriba en el hecho de que, gracias al mismo, se ha conocido a
una poblacion en especifico, se han desarrollado sus caracteristicas sociodemograficas ya que
ahora se conoce cual es la lesidn mas frecuente hasta el momento en el paciente con trauma
craneoencefalico y el mecanismo de lesion mayormente asociado al trauma craneoencefalico. En
esta ocasion, se sabe que la tendencia sobre el sexo y el grupo etario mas afectados con esta
patologia traumatica no varian sobremanera lo que es util para establecer estrategias de

prevencion desde el primer nivel de atencion.

Dentro de las limitaciones del presente estudio, previamente descritas, es importante considerar
retomar datos faltantes para mejorar la significancia del presente trabajo disminuyendo lo mas

posible, el sesgo de informacion ya descrito.

También es importante mencionar que la falta de especificacién sobre los sitios de lesion
afectados, han hecho que no se tenga a ciencia cierta, conocimiento sobre la cinematica del
trauma y su consecuencia en cuanto al desarrollo de lesiones intracraneales. Ante esto, también
se debe considerar que los expedientes que se englobaron dentro de los criterios de exclusién,
como expedientes de pacientes sin lesiones intracraneales, constituyen también un sesgo en
cuanto a la causa principal de egreso hospitalario que probablemente se englobaria dentro del
criterio de edema cerebral traumético y cuya frecuencia sea mayor a la de la hemorragia

subaracnoidea que en este estudio, resultd ser la principal causa de egreso hospitalario.




8. Conclusiones.

Los resultados que en este momento se han obtenido, son utiles para ahondar en
investigaciones, principalmente encaminadas a desarrollar nuevas estrategias diagndsticas,
terapéuticas y de pronostico tales como describir la relacion entre potenciales biomarcadores y la

posibilidad de diagnosticar una determinara lesion intracraneal en un sitio especifico. (¥

Con respecto a la frecuencia de localizacion, el presente estudio nos es util para buscar y
desarrollar escalas de riesgo que ayuden al médico de urgencias a inferir con mayor exactitud en
base a antecedentes como la cinematica del trauma y la potencial lesién intracraneal esperada.
Una de las ventanas de investigacion que este trabajo pueden aportar es el buscar valores
significativos entre el tipo de lesion con la cinematica descrita. Finalmente, es pertinente
considerar que estudios descriptivos de este tipo, son utiles para ahondar en cuanto a lineas de
investigacion asociadas al prondstico de pacientes que sufren determinadas lesiones traumaticas

y su correlacidn con los sitios de lesion.

Dentro de las limitaciones al presente estudio, se debe destacar que por su caracter
observacional existe un sesgo de informacion ya que no siempre se documenta en expediente
antecedentes de suma importancia como el uso de sustancias de abuso. También se debe hacer
notar que durante el manejo de expedientes clinicos, existieron expedientes que no coincidian
con la identificacion del paciente por lo que fueron descartados, asimismo, muchos expedientes
no se encontraban disponibles debido a que estaban siendo usados durante las consultas de

seguimiento. También se debe anotar que no siempre se describia el sitio exacto de localizacion




de la hemorragia subaracnoidea motivo por el cual, existe el sesgo de desconocer el sitio de

afectacion principal, englobando a esta patologia en un solo rubro sin mayor especificacion.

En el rubro de prevencién, a partir de investigaciones de este tipo, se puede conocer areas de
oportunidad donde se pueda incidir para disminuir el riesgo de presentar este tipo de patologias,
principalmente en edades productivas, igualmente, a partir de la informacion que este tipo de
estudios nos aportan, se puede evaluar la calidad del traslado de pacientes con trauma
craneoencefalico asi como desarrollar directrices encaminadas a mejorar el proceso de triage y
considerar progresivamente un mayor uso de herramientas como el transporte aéreo en
pacientes candidatos y cuya atencidn inmediata sea determinante para el prondstico

principalmente de la funcionalidad.

Queda mucho por trabajar para limitar la alta incidencia asi como las consecuencias funcionales
en un grupo etario altamente productivo que sufre de un traumatismo craneoencefalico, pero es a
partir de conocimientos como el que se ha generado sobre las caracteristicas sociodemograficas
del paciente con trauma craneoencefélico, que se abren puertas para desarrollar nuevos trabajos

en favor de la prevencion, contencion de dafios y mejora del pronéstico de este tipo de pacientes.
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