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I RESUMEN:

El traumatismo craneoencefilico (TCE), es una causa importante de

discapacidad y muertes en las naciones occidentales .En EU se registran 1.6 millones de
casos de trauma craneoencefélico por afio, de los cuales 250,000 ingresan al hospital y
fallecen 60,000, y se estima entre 70,000 a 90,000 que quedan con algin tipo de
discapacidad neurolégica permanente.
Objetivo del Estudio: Describir la incidencia, los mecanismos de produccion de lesién
y la evolucién del trauma craneoencefélico en la Unidad de Cuidados Intensivos(UCI)
de la Fundacién Clinica Medica Sur. Describir las principales complicaciones que se
relacionaron con la mortalidad, y determinar variables que pudieran ser predictores
prondsticos.

Material y Métodos: Se realizé un estudio retrospectivo, longitudinal, cuyo
universo lo constituyeron todos los pacientes ingresados en la UCI de adultos de la
Fundacion Clinica Medica Sur con el diagnostico de TCE de cualquier etiologia en el
periodo comprendido del 01 de enero de 2002 al 09 de Junio de 2004.

Se determinaron 19 variables demogréficas, criterios de gravedad al ingreso (Glasgow y
Apache II), de complicaciones médicas y su condicion clinica al egreso

Para el estudio de la relacién existente entre las variables estudiadas se empleo la
prueba de Chi cuadrada, la prueba exacta de Fisher's , , prueba de Mantel Haenszel con
estimacién de Odds Ratio y la Correccién de Yates, con una estimaciéon de p=<0.05
como significativo estadisticamente y se obtuvo una curva de ROC (Receiver Operating
Characteristic), del APACHE( ) y su relacién con la mortalidad.

Resultados:

74(71.15%) Pacientes, de 104 pacientes con trauma general, tuvieron
traumatismo craneoencefalico, correspondiendo el 7.04 % del total de ingresos a la UCI.
67.6% fueron del sexo masculino y 32.4% del sexo femenino, con un promedio de edad
de 37.2 afios, (Rango 14-87) y mediana de 30.5 afios de edad. El mecanismo de
produccién de lesion mas frecuente fue el automovilistico (62%). El grado de TCE més
comun fue el leve (Glasgow 15-13) 41.9%, seguido por el TCE grave (G <8)33.8%. El
Apache II en las primeras 24 horas fue de 12.5 en promedio y una mediana de 11
puntos. El promedio de estancia fue 4 dias y de Ventilacion Mecanica(VM) 2.3 dias.

Las complicaciones médicas mas frecuentes fueron: Hiperglicemia (66.2%), Trastornos.
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Hidroelectroliticos (55%), Coagulopatias (29%) e infeccion de vias respiratorias 12%.
La mortalidad en general fue del 10.8% y estuvo mas asociada a Glasgow bajo <8; OR
11.28, p=< 0.002; Grado IV de lesién de acuerdo a la clasificacién propuesta por
Traumatic Coma Data Bank (TCDB); OR 6.047 y p=<0.050, y Apache Il de 17.5 como
punto de corte por curva de ROC para predecir mortalidad, encontrando que por arriba
de este valor existe un riesgo del 46.6% de morir y por debajo del mismo solo existe un

riesgo del 1.6%; con sensibilidad del 87.5% y especificidad de 88%.

Conclusion: El TCE es cada vez una causa de ingreso mas frecuente a los hospitales ya
sea como trauma craneal aislado o politraumatizado, tiene una alta mortalidad .El
Glasgow a su ingreso bajo, el puntaje d¢ APACHE II por arriba de 17.5 durante sus
primeras 24 horas, asi como los hallazgos tomograficos (hemorragia subaracnoideo),
son factores importantes de pronostico de mortalidad en la evolucion del paciente con
TCE en la UCI de Medica Sur. La mortalidad de los pacientes con TCE en la UCI de
Medica Sur es baja, y estd en promedio similar a las terapias intensivas de los paises

mas desarrollados del mundo.
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II Introduccion:

El traumatismo craneoencefalico, es una causa importante de

. . . . 1,2,3,4 ,
discapacidad y muertes en las naciones occidentales . Consumiendo presupuestos

de salud estratosféricas insuficientes, tan solo en Estados Unidos se presupuesta

anualmente para su atencion $ 100 billones ! En EU se registran 1.6 millones de casos
de trauma craneoencefalico por afio, de los cuales 250,000 ingresan al hospital y

fallecen 60,000, y se estima entre 70,000 a 90,000 que quedan con algun tipo de

: ; g 1,3,5,6,12
discapacidad neurolégica permanente :

La organizacion mundial de la salud coloca al trauma como una prioridad en los

problemas de salud publica, de hecho se ha declarado que el tema del Dia Mundial de

. wion B .
la salud de 2004 sera la seguridad vial . En la poblacion general ocupa la tercera causa
de muerte, sin embargo es la primera causa de muerte en la poblacién activa

. 4 — : :
econémicamente , su incidencia anual es de aproximadamente 200 por cada 100,000

habitantes 6 11, 12

En nuestro pais el trauma (cuando sumamos lesiones no
intencionales, homicidio y suicidio) ocupa el 3er lugar de mortalidad general (SSA
2001), y en la edad productiva 15-64 afios de edad, ocupa el primer lugar de mortalidad
por arriba del cancer y las cardiopatias %7 Los accidentes por vehiculos de motor son

1,2 4 7

la causa méis comun de trauma craneal cerrado . En la Unidad de Cuidados

Intensivos para adultos de nuestra Institucion, el trauma general constituye la 3era causa

: - 15
de los ingresos, destacando al TCE como la causa principal de estos traumas .
El manejo del dafio neurolégico ocasionado por trauma ha evolucionado en las

ultimas 2 décadas a consecuencia de un mejor entendimiento de los eventos
. o & 5 ¥ 1
fisiopatolégicos que conducen a un dafio neurolégico secundario , y a pesar del

. . . : : 28, i g
perfeccionamiento de la atencion de emergencia de este tipo de enfermos ™ la creacion

1,12,13

: ST - RO J3,14 . .
de novedosos medios de diagndsticos y monitorizacion , la introduccion

1,16,17

: 16,17,18 T -
de nuevos farmacos neuro-protectores y la especializacion en la atencién neuro-

; i 2 : i ; :
intensiva ~, este tipo de trauma continua presentando el mayor potencial de morbi-

. . . 234
mortalidad entre todos los tipos de traumatismos
El dafio al sistema nervioso central ocasionado por el trauma es el resultado de la

lesién mecanica inmediata del tejido cerebral que ocurre en el momento del impacto y
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que no se puede modificar, conocida por lesion cerebral primaria, pero también de
mecanismos indirectos y modificables que se desarrollan en plazo de minutos, horas,
dias y hasta semanas después del trauma craneal que originan la llamada [lesidn

cerebral secundaria, la cual puede estar dada por causas sistémicas y/o intracraneales

1,2,9,14 ; ; : ag  gel A 5 ¢ a :
. Las primeras incluyen hipotension, hipoxia, anemia, hipertermia, hipercapnia,

hipocapnia, alteraciones electroliticas, del equilibrio &cido-base, hiperglicemia,
hipoglucemia y trastornos inflamatorios sistémicos como el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. Las causas intracraneales son la hipertension intracraneal,

lesiones con efecto de masa, vasoespasmo, hidrocefalia, infecciones, convulsiones y

anormalidades del flujo sanguineo cerebral b2 Asi como otras alteraciones menos
obvias pero igual 6 mas dafiinas incluso, que algunos llaman lesion cerebral terciaria,
que son dadas por la liberacion de sustancia neuroquimicas de las células nerviosas que
sé¢ interrelacionan y sé retro-alimentan entre si , disminuyendo la generacion de ATP,
facilitando la entrada de calcio intracelular, activacion de diferentes enzimas, iniciando

una cascada metabdlica anormal que termina con la disolucién de la membrana, fracaso

—— ; 1,2,9,14,19
de la sintesis proteica y muerte celular ;

La mortalidad en el trauma ocurre generalmente en 3 periodos de tiempo bien
establecidos. Aquellos pacientes que fallecen en los primeros segundos o minutos de la

lesion, son pacientes que tienen lesiones que por el momento se consideran

incompatibles con la vida (forman el mayor porcentaje de las muertes por trauma) 3!
La segunda curva de mortalidad se refiere a aquellos pacientes que fallecen después de
algunos minutos hasta varias horas después del traumatismo, esto debido al dafio

cerebral secundario que es considerada la primera causa de muertes en el hospital

J

después del dafio cerebral traumatico " ', siendo la hipotensién arterial y la hipoxia los

: ; s s g , 14
determinantes mas poderosos del prondstico de los resultados de los pacientes i

Estas observaciones fueron confirmadas por el estudio Traumatic Coma Data Bank L2
La causa mas importante de morbilidad y mortalidad en los pacientes hospitalizados

quienes sobreviven al dafio cerebral traumaético es la hipertension intracraneal no

controlada '*. El tercer grupo de pacientes que fallecen como consecuencia de su
traumatismo lo hacen semanas después de la lesion, casi siempre son pacientes que
fallecen victimas de choque séptico y del sindrome de falla organica multiple,

complicaciones tardias relacionadas con la estadia y tratamiento aplicado a
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consecuencia de la lesion (infecciones pulmonares, coagulopatias, alteraciones

s ; . 2,4,2829.
electroliticas, trombosis venosa profunda o embolismo pulmonar)

La reduccion de la mortalidad, en realidad no es el tinico objetivo que se
persigue en estos pacientes ya que siempre se desea alcanzar la maxima recuperacion

neurolégica, la cual solo se puede lograr previniendo o tratando eficazmente todo tipo

1,2,3,14,19

de lesion secundaria Las complicaciones médicas, la mayor parte de las veces,

producen o exacerban inevitablemente la lesién cerebral secundaria, y frecuentemente

. 2,3,4,5,6,9,11,12,13,14,22,23,24
son la causa de muerte de estos pacientes g

Por todo lo anterior, nos dimos a la tarea de realizar esta investigacion en la cual
determinamos primeramente la incidencia del TCE en nuestra Unidad de Cuidados
Intensivos, describimos la prevalencia e influencia de las complicaciones médicas sobre
la mortalidad en estos pacientes, e investigamos potenciales predictores de mal

prondstico.
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II1: JUSTIFICACION:

El Traumatismo Craneoencefédlico actualmente es una emergencia de salud
publica a nivel mundial, con el mayor indice de mortalidad en los pacientes de edad
adulto joven. Por efecto de globalizacion del desarrollo y modernismo e
industrializacién, el automoévil constituye elemento fundamental del transporte en la
vida diaria, convirtiéndolo en el primer agente de produccion de mecanismo de lesion
en el trauma craneoencefalico.

En la Unidad de Cuidados Intensivos para adultos de nuestra Institucion, el

trauma general constituye la 3era causa de los ingresos, destacando al TCE como la

. 15
causa principal de estos traumas

Por lo cual consideramos relevante estudiar la evolucion y resultado final a su
egreso de estos pacientes; obteniendo estadistica propias para la Institucion y para el

pais que puedan ser de utilidad para el mejor beneficio de los pacientes.
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IV OBJETIVOS

1. - El objetivo principal de este trabajo es describir la incidencia, los mecanismos de
produccion de lesiéon y la evolucidn del trauma craneoencefalico en la UCI. De la

Fundacion Clinica Medica Sur.

2. - Describir la prevalencia de las complicaciones médicas en los pacientes con trauma

craneoencefalico en la UCI.

3. - Describir las principales complicaciones que se relacionaron con la mortalidad en

pacientes con trauma craneoencefélico en la UCL

4. - Determinar si el grado de Glasgow al ingreso, y el apache II, pueden ser predictores

de mortalidad.

5.- Describir las condiciones clinicas al egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos de

los pacientes con trauma craneoencefalico.
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V MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo, longitudinal cuyo universo lo consti:myeron
todos los pacientes ingresados en la UCI de la Fundacién Clinica Medica Sur con el
diagnoéstico de TCE en el periodo comprendido entre el 01 de enero de 2002 al 09 de
Junio de 2004.

El unico criterio de seleccion de la muestra fue el que cumpliera el requisito de

estar ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos de adultos y tener un traumatismo
craneoencefélico de cualquier etiologia.
Se analizaron las siguientes variables: edad, sexo, mecanismo de lesion, situacién
clinica neurol6gica a la admision en la sala de urgencias, dias de estancia en la UCI,
dias de ventilacion mecénica, uso de drogas vaso activas , uso de sedantes, estado al
egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos y complicaciones médicas en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Se clasifico el estado al egreso del paciente de la Unidad de Cuidados Intensivos
en vivo o fallecido. Con 6 sin déficit motor, muerte cerebral y estado vegetativo. Se
considerd la complicaciéon médica como aquella alteracién patoldgica que no requirid
tratamiento quirdrgico para su solucion.

Definimos como infeccion nosocomial las adquiridas o incubadas en el hospital y
presentes posterior a las 48 horas de estancia del paciente en la Unidad de Cuidados

Intensivos. Para determinar la existencia de infeccion en las diferentes localizaciones se

- e B e : 39,44
utilizaron los criterios diagndsticos habituales.

La existencia de trastornos hidroelectroliticos fue considerada ante el hallazgo
de hipernatremia, hiponatremia , (sodio sérico mayor 145 mEq/l , 6 menor de 135
mEq/], en al menos dos muestras de sangre con una diferencia de tiempo mayor de 6h)
hipercaliemia, hipocaliemia ( potasio sérico mayor de 5.5mEq/l 6 menor de 3.5 mEq/l
en una sola determinacion de muestra), hipermagnesemia e hipomagnesemia (magnesio
sérico mayor de 2.40 6 menor de 1.70 mg/dl, en al menos dos muestras de sangre con
una diferencia de tiempo mayor de 6h).

La Diabetes Insipida era sospechada cuando existia hiperosmolaridad sérica e
hipoosmolaridad urinaria y se confirmaba el diagndstico cuando tuviera respuesta a la

administracién ex6gena de hormona antidiurética(ADH) en la forma de pitresin

intravenosa . El diagnoéstico de SIADH era confirmado con hipo-os molaridad sérica,
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. : . N ; 5
hiperosmolaridad urinaria y adecuado volumen sanguineo , a diferencia del sindrome
de cerebro perdedor de sal que era un diagnéstico de exclusion, cuando adema4s existiera

la excrecion de Sodio y Cloro sin un estimulo obvio, 6 existiera expansion del volumen

5 - & ; 5.7 2
del liquido extracelular 6 més exacto una expansién del volumen sanguineo arterial .

Determinamos la presencia de Choque y lo clasificamos, de acuerdo a los

P . 31,40,43
criterios clasicos

La insuficiencia respiratoria aguda fue diagnosticada gasométricamente,
considerandose al obtenerse una presion de oxigeno en sangre arterial menor de
55mmhg y/o una presién de dioxido de carbono en sangre arterial mayor de 50 mm Hg
acompafiandose de acidemia cuando el paciente se encontraba respirando al medio
ambiente (f102 21%)*'. Aplicamos los criterios clasicos para definir Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Aguda de acuerdo a la definicién del consenso de conferencia
Americano- Europeo como la aparicién de hipoxemia arterial aguda (Pa02 / F102<
200), con una Presion de Cufia de la arteria Pulmonar (PCP) < 18 mm Hg o no
evidencia clinica de hipertensién atrial izquierda e infiltrados pulmonares bilaterales
consistente con edema pulmonar mostrado en una radiografia de térax. *2.

El hallazgo de disrritmias cardiacas se tom6 como complicaciéon cuando esta condujo a
trastornos hemodinamicos o fue sostenida por mas de 30 minutos, precisandose

tratamiento médico, en un paciente previamente conocido sin cardiopatia existente. Se

excluyeron la bradicardia sinusal y la taquicardia sinusal )

La existencia de coagulopatia se registr6 ante la presencia de al menos una de las
alteraciones del coagulograma (Conteo de plaquetas menor de 150,000; Tiempo de
Protrombina del paciente prolongado mas de 2 unidades que el control. Tiempo parcial

de Tromboplastina mayor de 60 segundos. Fibrinégeno menor de 100 mg/dl ( Método

fotoptico). Tiempo de sangrado mayor de 6 segundos (por el método de WY)32.

Se utilizé6 como criterio de insuficiencia renal aguda el hallazgo de cifras de creatinina
superiores a 1.5 mg/dL durante al menos dos dias, duplicacién de su valor con respecto
a la cifra de creatinina presente al ingreso, o el desarrollo de oliguria diuresis menor de

0.5 ml/kg/hora 6 menor de 5 ml/kg/24hora 6 al desarrollo de anuria sin existir

s 45
contraccion de volumen .
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Gastrointestinal: se determiné su disfuncién por la aparicién de sangrado digestivo alto
en relacion con ulceras de stress, o por el desarrollo de una colecistitis aguda
alitiasica™”,.

La disfuncion Hepatica: se establecié cuando aparecié ictericia no justificado
por otra causa, con aumento de las bilirrubinas y de las transaminasas he;:os’aticasz‘;18
El Sindrome de disfuncioén organica multiple (SDOM) fue definido cuando ademas de
la alteracién neurolégica propia del trauma craneal presentaba al menos afectacion de
dos de los siguientes sistemas: respiratorio, cardiovascular, hematologico, renal,

hepético, gastrointestinal, estableciéndose las alteraciones necesarias para considerar

»

afeccion de cada uno de estos sistemas segun los criterios clasicos

Como trastornos trombo tico tomamos el desarrollo de trombo embolismo pulmonar o

. 7 - = 46,47,48
trombosis venosa profunda segun los criterios clinicos usuales :

1¥5% se consideré

La presencia de convulsiones, status convulsivo y muerte cerebra
segun los criterios clasicos.

La hiperglicemia durante la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos se
manejo ante cifras de glicemia séricas mayores de 126mg/dl, que hacia recurrir a la

administracion de insulina ex6gena para intentar alcanzar la homeostasia de la glucosa,

. s . o g S
en un paciente no diabético y mayor de 200 mg/dl en un paciente diabético™ .

Sistema Nervioso Central: se considera ante la falta de respuesta a los estimulos
dolorosos, 0 un valor de la escala de coma de Glasgow inferior a 8 puntos, pero en

nuestros pacientes no se tuvo en cuenta la afeccion de este sistema debido a que su

patologia de base era el trauma craneal,?'.
Consideramos que un paciente recibi6 ventilacion mecénica cuando requiri6 de
ventilacion durante al menos 24 horas.

La recoleccion de los datos primarios se realiz6 mediante la revision de los
expedientes clinicos de los casos por el autor del estudio y la confeccién de un
formulario que recogia las variables de interés. Creamos una base de datos en el
programa de Excel y empleamos en el procesamiento estadistico de los datos el
programa estadistico SPSS version 10.

El analisis estadistico fue realizado mediante distribucion de frecuencias simples
en escalas cualitativas y cuantitativas.

Para el estudio de la relacién existente entre las variables de interés se empleo la prueba

exacta de Fisher's ,Chi Cuadrada de Pearson (Mantel Haenszel con estimacion de Odds
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Ratio y la Correccién de Yates, segun fuera el caso), y para el analisis multivariado sé
realizé andlisis de regresion logistica, la significancia fue considerada un valor para p=

<0.05; como estadisticamente significativo.

Asi mismo se realizo una curva de ROC del Apache II de los pacientes para
determinar el punto de corte que mejor predice el prondstico y se determiné el area

sobre la curva.
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VI RESULTADOS.

Durante el 01 de Enero de 2002 a junio de 2004 se admitieron 1051 pacientes a
la UCI adultos de la Fundacién Clinica Medica Sur, de los cuales 104 pacientes(9.89%)
tuvieron Trauma General, de estos 74 pacientes(71.15%) tuvieron traumatismo
craneoencefalico, el 28.85% restante, tenian otro tipo de trauma. Correspondiendo al

TCE el 7.04 % de los pacientes ingresados en general a la UCL

De los 74 pacientes con traumatismo craneoencefalicos, 50(67.6%) fueron del
sexo masculino y 24(32.4%) fueron del sexo femenino, con una edad en promedio de
37.2 aiios (rango de 14 a 87 afios de edad), aunque con una mediana de 30.5 afios de
edad y una moda de 20 afos. ( Figura. 1).

[lustracion L Figura 1 Distribucion de TCE por edad

20

Desv.
Estandar=19.3
Promedio=37.2
No0.74.00

20.0 30.0 40.0 50.0 60.0 70.0 80.0

EDAD
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De los 74 pacientes con TCE, 50 (67.6%) pacientes tuvieron politraumatismo y
unicamente 24(32.4%) pacientes tuvieron trauma de craneo aislado. De los mecanismos
de produccion de lesion el ocasionado por accidente automovilistico constituyé el
62%(46 pacientes); caidas el 27%(20 pacientes), Proyectil por Arma de Fuego el
5.4%(4 pacientes) y por otras causas( contusion directa al craneo por otros objetos)

5.4% (4) pacientes.

El grado mas comun de presentacion del TCE fue el leve (Glasgow 15-13), 31
pacientes(41.9%), seguido por el TCE grave(Glasgow <8) 25 pacientes(33.8%). y en
menor proporcion el TCE moderado(Glasgow 12-9) que fueron 16 pacientes 21.6%.

Las lesiones mas frecuente hallada por Tomografia computarizada fue la
hemorragia parenquimatosa en 31 pacientes(41.9%) v la hemorragia subaracnoidea en
29 pacientes (39.2%). tabla No 1. Asi como el Grado II de clasificacion de las lesiones
propuestas recientemente por el grupo de Traumatic Coma Data Bank(TCDB) que se
basa fundamentalmente en el estado de las cisternas mescencefalicas. el grado de
desviacion de la linea media y la presencia o ausencia de lesiones >25cc; que predice
aumento de la PIC y mortalidad; encontrandose 28 pacientes 37.8%. (tabla No.2)

Tabla Nol. Distribucién por hallazgos tomograficos.

Lesion Cerebral Frecuencia Porcentaje
Contusién cerebral 18 24.3%
Fractura de Crineo 20 27.0%
Hematoma Epidural 5 6.8%
Hematoma subdural 19 25.7%
Hemorragia Parenquimatosa 31 41.9%
Hemorragia Subaracnoidea 29 39.2%
Daiio Axonal Difuso(IRM) 4 5.4%

IRM= Imagen por Resonancia Magnética.
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Tab. No 2. Clasificacion del Traumatic Coma Data Bank(TCDB)

Gmdo de Lesion

Frecuencia Porcentaje :

Lesiéon Difusa tipo I 22 29.7%
Lesién Difusa tipo 11 28 37.8%
Lesion Difusa tipo Il 11 14.9%
Lesién Difusa tipo IV -+ 5.4%
Lesiéon focal evacuada V 9 12.2%
Lesién focal no evacuada VI 1 1.4%

La puntuacion de APACHE II que obtuvieron durante sus primeras 24 horas de
estancia en la UCI de estos pacientes con TCE fue 12.5 el promedio(Rango 1 —34); con
una mediana de 11 y siendo la moda 7 puntos, con un promedio de estancia en la UCI
de 4 dias (Rango 1- 18 dias), 2.3 dias en ventilacion mecéanica (Rango 1-13) dias. 19
(25.67%) de los 74 pacientes con TCE, presentaron algun tipo de estado de choque,
siendo el choque hipovolémico el predominante(89.47%) v presentandose en 2
pacientes(10.53%) choque séptico, requiriendo para su manejo vasopresor

(norepinefrina) en 14 pacientes 73.68%.

En 11 pacientes(14.9%) de los 74 con TCE requirieron de vasopresor para tener
adecuada presion de perfusion cerebral y 45 (60.8%) no requirieron de vasopresor,
debido a que respondieron adecuadamente a la administracion de soluciones cristaloides

principalmente, manteniendo adecuada presion de perfusion sistémica y cerebral.

Las complicaciones medicas mas frecuentes fueron los trastornos
hidroelectroliticos (hipomagnesemia 55.4% e hipokalemia 51.4%), coagulopatias
(29.7%), v como tercera causa las infecciones nosocomiales (24.32%), siendo la

infeccion de vias respiratorias la mas comun. (tabla. No 3).
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Tabla No. 3. Complicaciones Medicas de los pacientes con TCE.

Complicaciones Medicas Frecuencia Porcenlaje
Hipomagnesemia 41 55.4%
Hipokalemia 38 51.4%
Coagulopatias 22 29.7%
Infeccién Nosocomial 19 24.32%
Infeccién Respiratoria 12 16.2%
Otras infecciones -+ 5.4%
Infeccién abdominal 2 2.7%
SDOM 15 20.3%
Insuficiencia Renal Aguda 15 20.3%
Disrritmias Cardiacas 11 14.9%
Insuficiencia Respiratoria 8 10.8%
Crisis Convulsivas T 9.5%
Diabetes Insipida 6 8.1%
Sindrome de Cerebro Perdedor de Sal 3 4.1%
SIHAD 0 0%
Infeccion de vias Urinarias 0 0%
TEP yTVP 0 0%

SDOM-= Sindrome de Disfuncion Organica Multiple.
SIHAD-= Secrecion Inapropiada de Hormona Anti-Diurética.

TEP y TVP= Trombo Embolia Pulmonar y Trombosis Venosa Profunda.

Los medicamentos preferidos para la sedacion de estos pacientes en la UCI fue
la combinacién de Propofol y Fentanvl ; El Propofol sé encontrd en 32 pacientes
(43.2%), y para el Fentanyl 43(58.1%); con Midazolan se encontraron 11(14.9%) y para
Dexmetodimidina 4(5.4%) pacientes.
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La mortalidad encontrada en este grupo de pacientes con TCE fue 10.8% (8
pacientes), de los cuales dos de ellos tuvieron muerte cerebral(25%), y 6(75%)
desarrollaron Sindrome de disfunciéon Organica Multiple, y consecuentemente la
muerte. De los 65 pacientes que sobrevivieron(87.8%), 44(59.5%) egresaron de la
Unidad de Cuidados Intensivos sin secuelas neuroldgicas aparentes, 14(18.9%)

egresaron con algun déficit motor y 7(9.5%) egresaron en estado vegetativo.

Al realizar el analisis univariado y correlacionar con la mortalidad encontramos

que la edad no tuvo correlacion con mortalidad estadisticamente.

El Glasgow al ingreso <8 tiene relacion directa con OR 11.28 de mortalidad con
un valor p= <0.002, estadisticamente significativo (tabla 4). El tener un Glasgow de 15-
13 al ingreso le confiere un efecto protector de vivir con un OR 9.37 y una
p=<0.018,(tabla 5) estadisticamente significativo; sin embargo para el paciente que

ingresa con Glasgow entre 12-9 no tiene valor estadistico para predecir la evolucion.

Al realizar el andlisis de las clasificaciones de las lesiones por tomografia
propuestas por el TCDB y correlacionar con mortalidad encontramos que el tener
Gl(lesion difusa) confiere efecto protector con un OR 6.047 con un valor de p=<0.050
siendo significativo estadisticamente, y el tener GIV(lesién difusa, con desviacion de la
linea media superior a los 5 mm, pero en ausencia de lesiones focales que puedan ser
evacuados quirurgicamente) tiene una riesgo de morir 4.20 veces con un valor para
p=<0.055(tabla 6), siendo significativo. Las demas clasificaciones del TCDB no

tuvieron valores significativos.

Al analisis de los hallazgos tomograficos y correlacionarlos con mortalidad,
encontramos que el tener hemorragia subaracnoidea tiene mas probabilidad de fallecer
OR de 9.05 con una p=<0.005 (tabla 7) estadisticamente significativo y muy
probablemente cuando se asocia a hemorragia parenquimatosa que también sé encontrod
con una probabilidad de morir 4.05 con un valor de p=<0.052, no siendo significativo.
La fractura craneal, hematoma subdural y hematoma epidural no fueron significativos.
La hipotensién arterial sistémica no tuvo significancia estadistica para asociarse a

mortalidad.



Salazar- L. M Pagina 17 23/09/2004

Para el analisis del comportamiento del APACHE Il en relacion a la mortalidad,
para optimizar un punto de corte mas exacto que sea significativo se usé las llamadas
curvas ROC . En la cual se determin6 que el punto de corte de APACHE Il fue 17.50;
encontrando que por arriba de este valor existe un riesgo del 46.6% de morr vy por
debajo del mismo solo existe un riesgo del 1.6%; con sensibilidad del 87.5% v
especificidad de 88%. Con una area bajo la curva de 0.917. (Figura. 2).

Figura No 2. Curva ROC Para Predecir Mortalidad Por Apache II
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*+ Punto de Corte 17.5 de Apache Il con un drea bajo la curva de 0.917
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PUNTOS DE CORTE DE APACHE Il PARA CARACTERIZAR LA CURVA ROC

Positivo si mayor que 6 igual a Sensibilidad Especificidad
.00 1.000 1.000
1.50 1.000 985
2.50 1.000 955
3.50 1.000 939
4.50 1.000 879
5.50 1.000 818
6.50 1.000 742
7.50 1.000 636
8.50 1.000 591
9.50 1.000 545

10.50 1.000 515
11.50 1.000 424,
12.50 875 394
13.50 875 333
14.50 .875 288
15.50 875 273
16.50 875 167
*17.50 875 121
19.50 750 121
20.50 750 .076
21.50 750 .045
22.50 750 .030
23.50 625 .030
25.00 .500 .030
26.50 250 015
29.00 125 015
32.50 .000 .015
35.00 .000 .000

*Punto de Corte de Apache II de 17.5, sensibilidad 87.5% y especificidad 88%.
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Tabla 4. Glasgow <8 y Mortalidad.

Mortalidad  Glasgow=8  Glasgow<8 Total

No S7

Muerto 48 18 66
No

Muerto Si 1 7 8

Total 49 25 74

Prueba Chi-Cuadrada OR=11.28 P=<0.002

Tabla S. Glasgow 15-13 y Mortalidad.

Mortalidad Glasgowi5-13 Glasgowli5-13  Total

Neo
Muerto 35 31 66
No
Muerto Si 8 0 8
Total 43 31 74

Prueba Chi-Cuadrada OR=937 P=<0.010

Tabla 6. TAC G IV y Mortalidad.

Mortalidad TAC IV TAC YV Total
No
Muerto 64 2 66
No
Muerto Si 6 2 8
Total 70 4 74

Prueba Chi-Cuadrada OR=4.20 P=<0.05

- -

23/09/2004
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Tabla 7. Hemorragia Subaracnoidea y Mortalidad.

Mortalidad Hemorragia  Hemorragia  Total

Subaracnoidea Subaracnoidea

No Y
Muerto 44 22 66
No
Muerto Si 1 7 8
Total 45 29 74

Prueba Chi-Cuadrada OR=9.051 p=<0.005.

El andlisis multivariado usando un modelo de regresién logistica . donde
analizamos las variables dependientes de mortalidad. encontramos estadisticamente
significativas la determinacién de APACHE Il p=<0.013 y el Grado IV de lesion difusa
de la clasificacion del TCDB con una p=<0.012. (Tabla No 8).

Tabla No.8 Analisis Multivariado.

Variables B Estandar Significancia

Constante -6.98 E- 079 -.881 382
Apache 11 1.558 E- 0.006 364 2557 0.013
EDAD 286 E- 0.002 -177 -1.650 -104
Glasgow<8  -2.06E- 089 -031 -231 818
TAC G-IV 371 .143 270 2.589 0.012
Vasopresor Si  .145 0.092 183 1.571 121

Variable Dependiente.



Salazar- L. M Péagina 21 23/09/2004

VII DISCUSION:

El predominio de varones adultos encontrados en nuestra serie de casos ha sido

reportado por varios autores. Algunos reportan una prevalencia que va desde 60 a

23,4,56,12
83.9%,

correlaciona con la mayoria de los estudios que reportan principalmente al grupo de

. Con respecto al grupo de edad afectado, también nuestros hallazgos se

edad productivo, ocurriendo hasta dos tercios del trauma de crdneo en pacientes

menores de 30 aﬁos,3. Nosotros encontramos una incidencia mayor del 50% del trauma
craneal a la edad de 30.5 afios. EI mecanismo de produccién de lesién sin lugar a dudas
el primer lugar lo ocupa el accidente automovilistico en nuestros pacientes
constituyendo el 62%, muy similar a lo reportado por Samir M. Fakhry en su trabajo

entre 7003 pacientes con trauma de craneo cerrado que fue de 74.5%, en Virginia

Florida, E. U.” Asi como también es referido en las encuestas epidemiologicas del pais

y del mundo, que aunque no se dan porcentajes, estos varian dependiendo del

1,234

desarrollo industrial de la regién o pais, 4P grado de TCE mas comin que se

presentd en nuestro hospital fue el leve 41.9%, que coincide con lo reportado por otros

3,9,10,11 & Wit
autores , aunque si diferimos con lo reportado por la Doctora Noemi Padilla que

en su revision del manejo en urgencias del TCE, en la cual reporta que hasta un 80% de

los TCE que se presentan al hospital corresponden a esta categoria s

La hemorragia subaracnoidea y el hematoma intracerebral, son la forma de presentacion
. o3 3 ; ;
mas comun, ", siendo la incidencia de 39.2% y 42% respectivamente reportada en

. . - . S 13
nuestra serie de pacientes con TCE muy similar a otras citas bibliograficas ™.

_ . . 2,3,6,7,9
La presencia de complicaciones es frecuente en estos pacientes , ¥ que en
varias ocasiones desarrollan un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, provocada

por el trauma que les induce afeccion de diferentes érganos llevandolos al Sindrome de

Disfuncién de Organos Mﬁltiples,z. En los casos de menor gravedad, muchas veces
requieren de la necesidad de ventilacion mecanica, en algunas ocasiones transitorias
para manejo del edema cerebral y en otras por efecto de dafio pulmonar agudo,
facilitando las infecciones respiratorias, alteracion en el sistema inmune , Trombosis
Venosa Profunda y Trombo Embolia Pulmonar. Debido a las multiples invasiones(

abordaje venoso, arterial, sondas vesical, etc.) que se les realiza a estos pacientes son
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fuentes para adquirir una infeccion nosocomial. Nuestra serie de pacientes también

reporté muy similar las complicaciones medicas prevalentes con las reportadas en otros

estudios™”"?, siendo las mas frecuentes las alteraciones hidroelectroliticas, quizas
debido al tratamiento implementado a base de soluciones parenteral, hipervolemia; la
hiperglicemia no la consideramos como complicacién medica si no como respuesta del
huésped secundaria al estrés metabllico por el trauma . Las infecciones de vias
respiratorias que en nuestros pacientes se present6 en un 16.2%, similar a lo reportado

por el Dr. Ernesto Miguel Piferrer Ruiz et al en Santiago de Cuba , que reporta una

incidencia del 14.4%; sin embargo muy discordante con lo reportado por el Dr. Nordal

Gonzalez Valera en un hospital de provincia de Cuba , donde reporta hasta una

incidencia de 50 % de los enfermos, constituyendo su principal fuente de morbilidad 2

en nuestro pais no hay reporte de este dato en este grupo de pacientes.

Las coagulopatias son frecuentes en los pacientes con dafio craneal "
dependiendo el grado de severidad puede empeorar el curso de la evolucién, aunque en
nuestros pacientes ocupd la tercera causa de incidencia de complicaciéon no influyéd
significativamente en la mortalidad, esta alta incidencia se debi6 al riguroso criterio de

inclusion. Nuestros pacientes tuvieron corta estancia en la UCI, un promedio de 4 dias
(Rango de 1-18dias), en comparacién con lo reportado por Samir M. Fa.khrys, que su

promedio de estancia fue de 8.5 dias, La Dra. Carmen S Goémez’ reporta una estancia en

sus pacientes de 7 dias.

La mortalidad reportada en nuestros pacientes fue del 10.8%, ligeramente menor

a la reportada por Samir M. Fakhrys,del 13.7%. La Dra. Carmen S Gémez’ reporta una

mortalidad en su grupo de estudio del 41.2%. Colonia AR, et al, reporta una incidencia
de mortalidad 11.0% en Nueva Delhi India y de 7.2% en Charlottesville, E.U 2
Nosotros no encontramos relacién entre edad y mortalidad, como lo refieren varios
articulos,””, tampoco se observd relacion entre mortalidad e hipotension arterial
sistémica , muy probablemente por el numero pequefio de pacientes. Sin embargo si

encontramos valor estadistico como predictor de riesgo de mortalidad el Glasgow < 8 al

: ; d 2,3,5,6,8,11
igual que lo refieren la mayor parte de las citas bibliograficas :
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Hay escasa informacion referente al APACHE II correlacionado a mortalidad’,
lo que hace interesante nuestro hallazgo como punto de corte 17.5 puntos; encontrando
que por arriba de este valor existe un riesgo del 46.6% de morir y por debajo del mismo
solo existe un riesgo del 1.6%; con sensibilidad del 87.5% y especificidad de 88%. Con

una area bajo la curva de 0.917.

La clasificacion de lesiones tomografica por el TCDB, es un valor importante

como predictor de mortalidad y posiblemente como predictor de incremento en la

- 20. : :
Presion Intracraneal como lo refiere Mary A La hemorragia subaracnoidea pos
traumatica en nuestro hospital tuvo mayor asociacién a mortalidad a diferencias de los
otros hallazgos tomograficos, no hay reporte 6 quizas es muy escaso lo referente a este

dato en este grupo de pacientes.

Las deficiencias que encontramos en nuestro estudio es que se trata de una
recoleccion de datos en forma retrospectiva, siendo dificil encontrar datos especificos
que cumplan los criterios de inclusién para algunas variables como fue el caso de
SIHAD, TVP y TEP en la que no se encontr6 incidencia. Otra situacién es que no
tenemos una muestra suficiente de pacientes para un estudio prondstico, ya que se
requiere de 10 pacientes complicados por cada variable a estudiar. Por lo tanto hacen
falta de estudios prospectivos aleatorizados y de ser posible multicéntricos con una

muestra mayor de pacientes que puedan confirmar estos datos.
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VIII CONCLUSION:

El TCE es cada vez una causa de ingreso mas frecuente a los hospitales, ya sea
como trauma craneal aislado o politraumatizado como ocurre en la mayoria de los

pacientes.

El Glasgow bajo a su ingreso, el puntaje de APACHE II durante sus primeras 24
horas, asi como los hallazgos tomograficos, condicionan factor importante prondstico
de la evolucién del paciente con TCE en la UCI de Médica Sur. Especialmente el

Apache II, result6 un excelente predictor en nuestros pacientes.

La mortalidad de los pacientes con TCE en la UCI de Medica Sur es baja, y esta
en promedio con las demads terapias intensivas de los paises mas desarrollados del

mundo.
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