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. RESUMEN

Antecedentes Debido a su creciente incidencia, el traumatismo craneoencefalico
severo es un grave problema de salud publica, es la principal causa de muerte en
nifios y adultos jovenes de paises desarrollados y representa una de las principales
causas de mortalidad en México. Por lo que en el servicio de urgencias se deben
evaluar parametros sistémicos y neurologicos.

Objetivo Determinar la prevalencia de traumatismo craneoencefélico en pacientes
gue acudieron al servicio de urgencias del HGR #110 de junio a septiembre 2011.
Material y métodos Estudio transversal descriptivo.

Resultados Se incluyeron 165 pacientes con TCE, el 55% masculinos, 62 (37.6%)
de edad <40 afios; 16 (9.7%) tuvieron trauma moderado a severo; en 54 casos
(32.7%) el TCE por accidente de trafico, un 8% tienen alguna comorbilidad y en 23
casos (14%) hubo complicaciones. Los grupos mas afectados fueron de <25 afios y
40 a 49 afos y en hombres comparado con las mujeres con 22% vs 8% y 25% vs
7% respectivamente. Del total, 62 (37.6%) se les realiz6 TAC; a 75 (45.5%) rayos X y
en 31 casos (18.8%) el diagnostico fue clinico. Asi mismo, en 25 casos (15.2%) se
observd hemorragia subgaleal (4.8%); en 6 (3.6%) subdural; en 3 (1.8%)
intraparenquimatosa y en 2 (1.2%) subaracnoidea; ademas, en 3 (1.8%) hubo
edema; en 2 (1.2%) fractura; y en solo 1 caso (0.6%) dafio axonal difuso. El trauma
fue moderado a severo en 5 (31.2%) de <25 afios y de 70 y mas afios, 3 (18.8%) del
grupo de 60 a 69 afnos; 2 (12.5%) de 40 a 49 aflos y 1 (6.2%) de 50 a 59 afos. Las
complicaciones fueron en 8 casos (4.8%) vértigo; en 4 epilepsia (2.4%); en 4 (2.4%)
hematoma intracraneal, en 2 (1.2%) edema severo y en 1 (0.6%) insuficiencia
respiratoria (0.6%), paralisis del VII par (0.6%), delirium (0.6%), sincope (0.6%) y
cefalea (0.6%) respectivamente. el manejo fue con mas frecuencia AINEs en 136
casos (82%); en 7 casos (4.2%) dexametasona; 5 casos (3%) del total requirié
fenitoina; 2 (1.2%) enalapril, 2 manitol (1.2%), uno manejo ventilatorio (0.6%) y dos
casos (1.2%) el manejo fue quirdrgico.

Conclusiones El TCE es mas frecuente entre los varones jovenes y adulto joven. El
método diagndstico en mas de la tercera parte de los casos es la TAC y en casi la
mitad por rayos X, asi mismo, la gravedad en dos terceras partes es leve y las

complicaciones mas frecuente fue el vértigo y la epilepsia.



SUMMARY

Background Because of its increasing incidence, severe head trauma is a serious
public health problem, is the leading cause of death in children and young adults in
developed countries and represents a major cause of mortality in Mexico. So in the
emergency department should be evaluated systemic and neurological parameters.
Objective To determine the prevalence of head injury patients presenting to the
emergency room of HGR # 110 from June to September 2011.

Materials and Methods Cross-sectional descriptive.

Results We included 165 patients with TBI, 55% male, 62 (37.6%) aged <40 years,
16 (9.7%) had moderate to severe trauma, in 54 cases (32.7%) TCE by accident, 8 %
have some comorbidity and in 23 cases (14%) had complications. The most affected
groups were <25 years and 40 to 49 years and in men compared with women with
22% vs 8% and 25% vs 7%, respectively. Of the total, 62 (37.6%) underwent CT, 75
(45.5%) and X-rays in 31 cases (18.8%) the diagnosis was clinical. Likewise, in 25
cases (15.2%) had subgaleal hemorrhage (4.8%) in 6 (3.6%) subdural in 3 (1.8%),
intraparenchymal and in 2 (1.2%) subarachnoid, also in 3 (1.8% ) there was edema;
in 2 (1.2%) fractures, and in only 1 case (0.6%) diffuse axonal injury.

The trauma was moderate to severe in 5 (31.2%) of <25 years and over age 70, 3
(18.8%) of 60 to 69 years, 2 (12.5%) of 40 to 49 years and one (6.2 %) of 50 to 59
years. Complications were in 8 cases (4.8%), vertigo epilepsy in 4 (2.4%) in 4 (2.4%)
intracranial hematoma in 2 (1.2%) and severe edema in 1 (0.6%) respiratory failure
(0.6%) , paralysis of the seventh pair (0.6%), delirium (0.6%), syncope (0.6%) and
headache (0.6%) respectively. management was most often NSAIDs in 136 cases
(82%) in 7 cases (4.2%) dexamethasone, 5 cases (3%) of all required phenytoin, 2
(1.2%) enalapril, 2 mannitol (1.2%), one ventilatory management (0.6%) and two
cases (1.2%) underwent surgical management.

Conclusions The TCE is more common among young males and young adult. The
diagnostic method in more than a third of cases is the TAC and almost half X-ray,

also, the gravity in two-thirds is mild and the most frequent complications vertigo and

epilepsy.



II. INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico (TCE) severo se define como el trauma craneal
asociado a una calificacion en la escala de coma de Glasgow <8 puntos.! Sin
embargo, otras clasificaciones consideran que cualquier contusion intracraneal,

hematoma o laceracion cerebral se incluye en la categoria de TCE severo.

Anualmente alrededor de 1.1 millones de personas en el mundo ingresan a un
servicio de urgencias como consecuencia de un TCE, 10% de ellos son severos.?
Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) de Estados Unidos de
Norteamérica estiman que cada afio 1.5 millones de personas sufren un traumatismo
craneal, aproximadamente 230,000 se hospitalizan y 50,000 de ellos mueren como
consecuencia de este padecimiento.® En Iberoamérica la incidencia es de 200-400
por cada 100,000 habitantes y se observa mas frecuentemente en personas entre

15-24 afios.*®

En México, de acuerdo al Instituto Nacional de Estadisticas y Geografia (INEGI),
desde 1990 el TCE se ubica dentro de las primeras diez causas de mortalidad.® El
manejo inicial del paciente con traumatismo craneoencefalico es vital para la
sobrevida y reduccion de la discapacidad permanente en sobrevivientes. Este
manejo se centra en los principios de reanimacion cardio-cerebro-pulmonar con
énfasis en reducir la hipertensién intracraneal y mejorar la presion de perfusion

cerebral.

Dado el impacto economico, social y de servicios de salud de este dafo, es
importante conocer la prevalencia e implicaciones tanto diagnosticas y terapéuticas
concernientes en nuestra unidad, con la finalidad de normar conductas y eficientar

los recursos de que se dispone.

Por lo que el objetivo principal del estudio fue determinar la prevalencia de
traumatismo craneoencefalico en pacientes que acuden al servicio de urgencias del
HGR #110 de junio a septiembre 2011.



1. MARCO TEORICO

Desde la aparicion del hombre en este planeta, los traumatismos han sido parte
inherente a el y a su evolucién, existen reportes de ello desde la antigiiedad;’ en
cuanto a lesiones de craneo, el tratamiento mas antiguo conocido incluia la
trepanacion, probablemente comenzado en la era neolitica, hace al menos 7,000
afios.® Hipdcrates (460-377 a C), fue un pionero en el tratamiento de lesiones de
craneo; en su tratado titulado: «sobre heridas en la cabeza» se observa un tipico
ejemplo de cédmo el método hipocrético llevo a la observacion exacta de la anatomia

del craneo y lesiones del mismo.

Referencias sobre craneotomias han sido encontradas en el papiro egipcio de Edwin
Smith y George Ebers, el papiro quirdrgico de Edwin Smith, contiene 48 historias de
casos, de los cuales 27 son relacionados a lesiones de cabeza, incluyendo heridas

profundas y fracturas.’

Los tratamientos para Traumatismo Craneoencefalico (TCE) fueron limitados a
simple elevacién y debridamiento hasta el siglo XIX cuando fueron introducidos la

anestesia, los antisépticos y la topografia cerebral.®

La edad moderna de los cuidados intensivos comenzé en 1951 cuando la
hipertension intracraneal fue identificada, En 1960 Lundberg describi6 varios estados
de presion intracraneal incrementada usando catéter de ventriculostomia. Los
esfuerzos multicentricos para estudiar el manejo del TCE comenzaron en los afios
70s.

Las principales causas de muerte en pacientes politraumatizados en personas
menores de 45 afios de edad, son como resultado de trauma de craneo.
Anualmente, en los Estados Unidos se presentan aproximadamente 1.5 millones
de traumatismos craneoencefalicos (TCEs) no fatales, 370,000 personas son

hospitalizadas como resultado de un TCE.**°

Se reporta que el 80% de los pacientes con TCE presentan trauma craneal menor



(Escala de Coma de Glasgow (ECG) de 14 a 15), el 10% tienen lesiones de craneo
moderadas (ECG de 9 a 13); y el 10% lesiones de craneo severas (ECG de 8 o
menos). Aproximadamente 200,000 mueren o0 quedan permanentemente

incapacitados debido a su lesién.™

Los costos originados debido al tratamiento de estos pacientes tanto en forma
aguda como crénica se estiman en 4 billones de délares anualmente.? El pico de
mayor incidencia de TCE ocurren entre las edades de 15 a 24 afos, sin embargo
en los individuos intoxicados con etanol, los ancianos, y los nifios pequefios tienen

un riesgo incrementado.®

En México, el TCE es la tercera causa de muerte, (solo por debajo de las
enfermedades cardiovasculares y el cancer) las cuales corresponden a sucesos
violentos y accidentes, con una mortalidad de 38.8 por cada 100,000 habitantes. La
relacion entre sexos es de 3:1 siendo mayor en el vardn, la poblacion afectada en
nuestro pais en cuanto a rangos de edad no es diferente a la reportada en otros
paises que es de 15 a 45 afios. Las causas mas comunes del TCE son los
accidentes de transito con un 75% aproximadamente afectando mas a los jovenes y

relacionado a conducir en estado de ebriedad.
Traumatismo craneoencefalico (CIE 10 S06 trauma intracraneal): Se define como
cualquier lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal, secundario a un

intercambio brusco de energia mecéanica.™

Grupos de alto riesqgo

Sexo Absolutamente todos los estudios en trauma craneal concuerdan que es mas

frecuente en hombres que en mujeres, con una relacion aproximada de 2.8:1.

Edad Siempre la pérdida de una vida humana es lamentable, sin embargo en el
caso de este padecimiento quienes en mayor frecuencia mueren son jévenes entre

15 y 24 afos de edad, dato que coincide en las estadisticas nacionales e



internacionales, posterior a esta edad la incidencia se reduce para elevarse

nuevamente entre los 60 y 65 afios de edad.

Nivel socioeconémico Hace mas de dos décadas, Collins publicé que el trauma
craneal severo tiene una mayor incidencia en poblacién de escasos recursos
econdémicos,® posteriormente Kraus y cols., reportaron los mismos resultados en su

estudio.**

Aspectos fisiopatoldgicos

La fisiopatologia de la lesion cerebral se divide clasicamente en lesion primaria y
secundaria. La lesion primaria se define como la disrupcion fisica o funcional del
tejido cerebral como resultado directo del trauma sobre la corteza o por
movimientos de aceleracion — desaceleracion del cerebro dentro del craneo,
seguido por lesiones focales (Unicas o mudltiples, unilaterales o bilaterales), que

lesionan la barrera hematoencefélica y causan dafio axonal difuso.™

Se reconoce que el lesion axonal difuso (LAD) en la materia blanca subcortical es la
causa principal de una pérdida prolongada del estado de alerta, alteraciones en la
respuesta motora y una recuperacion incompleta en el periodo postraumatico. Es
importante sefialar que el proceso de dafio axonal difuso tarda varias horas en
completarse y que durante este tiempo se observa dafio en el axolema, alteracion

del flujo axoplasmico y edema axonal localizado.®

La LAD es debida a la aplicacién de fuerzas de seccién sobre los axones. La
aceleracion rotacional es la causante del dafio axonal difuso en la mayoria de los
casos, y provoca el cizallamiento, tension y fuerzas de compresion, que conducen a
la deformacion del tejido. El dafio mecéanico altera los canales de sodio,
produciendo un aumento del influjo de este cation. Este influjo de sodio, favorece la
entrada de calcio a través de los canales de calcio voltaje-dependiente, que
provoca el aumento de la actividad proteolitica, y se produce el deterioro de la

funcién y acumulo de proteinas axonales de transporte dentro del axén. Esto



origina edema axonal, que provoca disfuncion del sistema activador reticular
ascendente, cuya expresion clinica es la desconexion de las aferencias y del
paciente en su entorno. Las areas afectadas con mayor frecuencia son los sitios de
unioén entre las sustancias blanca y gris, el esplenio del cuerpo calloso, la zona
dorsolateral del tallo encefélico y la corona radiada y se asocian a lesiones
hemorragicas en 56% de los casos. La LAD, es detectable con la resonancia
magnética nuclear (RMN), como areas de hipointensidad en T1, hiperintensidad en
T2y con la modalidad FLAIR.**®

Existen varias entidades fisiopatolégicas que se desencadenan como causa de un
intercambio brusco de energia, como son: Edema cerebral que tiene multiples
mecanismos, el edema vasogénico se produce por la disrupcién de la barrera
hematoencefalica caracterizada por la lesién de pericitos, astrocitos, lamina basal,
disfuncion endotelial y apertura de las uniones estrechas, lo que facilita el paso de
agua al parénquima cerebral y provoca reduccion de la osmolaridad en el volumen

extracelular.™*

Ademas hay edema glial perivascular (producto de la hipoosmolaridad del medio
extracelular) que comprime y reduce la luz de los capilares, lo que disminuye el flujo
sanguineo, entorpece la difusion del oxigeno y produce mas hipoxia y edema. El
edema citotoxico se debe a las alteraciones en el metabolismo cerebral a causa de
la hipoxia. El edema afecta los compartimentos intra y extracelular, como
consecuencia del acumulo de solutos, y constituye el factor de mayor influencia en la

congestion cerebral traumética.

El paciente politraumatizado con frecuencia presenta inestabilidad hemodinamica e
hipoperfusion tisular lo que hace que disminuya la oferta y el consumo celular de
oxigeno, asi como la produccién de calor conduciendo finalmente a hipotermia. La
presencia de una temperatura central inferior a 35 °C se asocia a mal prondstico, su
presencia al ingreso del paciente constituye un predictor independiente de
mortalidad. La hipotermia inhibe las reacciones enzimaticas involucradas en la

cascada de la coagulacién, y altera la funcion plaquetaria.™



La herniacion cerebral ocurre cuando el aumento del volumen intracraneal y de la
PIC supera la capacidad compensadora natural del SNC. El aumento de la PIC
puede ser resultado de una tumefaccién cerebral postraumatica, edema, expansion
de una lesion con efecto de masa o una combinacion de estas tres. Cuando no
puede controlarse la elevacion de la PIC, el contenido intracraneal se desplaza y se

hernia a través de los agujeros craneales.

La herniacion puede ocurrir minutos o dias después de un TCE. No obstante,
cuando aparecen los signos de herniacién, la mortalidad se aproxima al 100% si no
se toman las medidas de emergencia y se instaura el tratamiento neuroquirdrgico
definitivo. La herniacién uncal es la méas frecuente de las presentaciones. Esta
suele asociarse con hematomas extra-axiales traumaticos en la fosa media lateral o

el l6bulo temporal.

Los signos y sintomas clasicos estan producidos por la compresion del uncus
ipsolateral del l6bulo temporal. Al empezar a comprimirse el uncus, se afecta el
tercer par craneal y se produce anisocoria, ptosis, deterioro de los movimientos
extraoculares y un reflejo pupilar a la luz perezoso en el mismo lado de la lesién.
Esta fase puede durar minutos u horas, dependiendo de la rapidez de expansion de
la lesion. Al avanzar la herniacion, la compresién del nervio oculomotor ipsolateral

acaba por causar una dilatacién pupilar arreactiva ipsolateral.™

Al comienzo del proceso de herniaciéon uncal, la exploracibn motora puede ser
normal, pero el signo de Babinski contralateral aparece pronto, se desarrolla una
hemiparesia contralateral conforme se comprime el pedunculo ipsolateral contra el
tentorio. Al progresar la herniacion acaba por aparecer una postura de
decorticacion. Hasta en el 25% de los pacientes el pedunculo cerebral contralateral
se ve forzado contra el borde opuesto del hiato tentorial. Entonces aparece una
hemiparesia ipsolateral a la pupila dilatada y la lesiéon con efecto de masa. Este se
denomina sindrome de la escotadura de Kernohan y causa hallazgos motores de

falsa localizacion.®*



Al progresar la herniacion uncal, la compresion directa del tronco del encéfalo
provoca alteraciones adicionales en el nivel de conciencia, el patrén respiratorio y el
sistema cardiovascular. Los cambios en el estado mental pueden ser muy sutiles al
principio, como agitacion, nerviosismo o confusién, pero pronto aparece
obnubilacién con progresion al coma. El estado hemodinamico del paciente puede
cambiar, con fluctuaciones rapidas en la presion arterial y el sistema de conduccién
cardiaca. La herniacién no controlada progresa con rapidez a un fallo del tronco del

encéfalo con colapso cardiovascular y muerte.™

La lesion cerebral secundaria aparece minutos, horas o dias después de la lesion
inicial y dafia ain mas al tejido cerebral. Los mecanismos principales de lesion

cerebral secundaria se dividen en dos niveles:
a) Locales Interviene una cascada de eventos neuroquimicos que al conjugarse
provocan el dafio neuronal (radicales libres de oxigeno, citocinas proinflamatorias,

aminoacidos neuroexcitadores y apoptosis).

b) Sistémicos Estos cambios alteran la hemodinamia cerebral directamente,

modificando el flujo sanguineo cerebral, la presion intracraneal y la presion de
perfusion cerebral. Los factores que permiten la lesion cerebral secundaria son:
hipotension arterial, hiperglucemia, hiponatremia, hipoxia, crisis convulsivas, dafio
por reperfusién, reanimacién hidrica inadecuada, hipertension intracraneal,
hipoventilacién/hiperventilacién excesiva, disminucion del flujo sanguineo cerebral,

vasoespasmo, compresion del tejido cerebral, infecciones y estado de choque.

Presién intracraneal La presion intracraneal normal es menor a 10 mmHg cuando

se mide a nivel del agujero de Monroe (se toma como referencia anatomica el trago
de la oreja). La doctrina de Monroe — Kellie expresa que el craneo es una bdéveda
rigida que contiene cerebro (1,300 mL), volumen sanguineo (110 mL) y liquido
cefalorraquideo (65 mL), la alteracion de alguno de estos componentes se traduce
en cambios inicialmente compensadores en los otros dos. Sin embargo, la

progresion de estos cambios iniciales se traduce en hipertension intracraneal.



En el caso del TCE severo existe incremento de la PIC consecuencia de diversos
factores:

1) Congestion cerebrovascular con incremento del volumen sanguineo cerebral
asociado a hiperemia inicial postraumatica e incremento del metabolismo cerebral.
2) Formacion de edema cerebral.

3) Lesiones ocupantes de espacio como hematoma epidural, subdural, contusiones
hemorrégicas o fractura craneal deprimida.

4) Hipertension intraabdominal o intratordcica que repercute sobre el retorno
venoso cerebral.

5) Desarrollo de hidrocefalia.

Existe una relacion directa presion - volumen intracraneal, misma que representa
los cambios en la presion provocados por un determinado cambio en el volumen
(AP/AV). Inicialmente pequefios cambios en el volumen no repercuten sobre la
presién por desplazamiento del LCR y del VSC. Sin embargo, cuando se alcanza el
limite de la «compliance» o distensibilidad cerebral, pequefios cambios en el

volumen se traducen con un incremento importante de la PIC.

Presién de perfusién cerebral En el cerebro normal, la presién de perfusion cerebral

(PPC) puede oscilar entre 50 - 150 mmHg, sin generar fluctuaciones relevantes en
el flujo sanguineo cerebral (normal: 50 a 75 mL/100 gramos de tejido/minuto).*®
Esta presion de perfusion cerebral, esta determinada por la diferencia de la presién

arterial media (PAM) menos la presion intracraneal (PIC): PPC = PAM — PIC

La presion arterial media se obtiene mediante la siguiente formula:

PAM = (Presidn sistolica x 2) — (Presion diastélica / 3)

Posterior a un TCE severo el flujo sanguineo cerebral se encuentra disminuido en
el sitio y vecindad al trauma, generando hipoperfusién, isquemia y lesion cerebral
secundaria como consecuencia de compresion vascular por efecto de masa,
trastornos en la cinética de oxigeno, liberacion de mediadores bioquimicos y

vasoespasmo postraumatico.??°



Kiening y cols., demostraron que la PPC de 67 £+ 4 mmHg mejord el prondstico
neuroldgico en 62% de los pacientes, pero que el prondstico no mejoré mas cuando
la PPC fue mayor de 70 mmHg.?*# Actualmente se recomienda mantener la PPC
entre 50 — 60 mmHg. Dentro de los factores que causan reducciéon de la PPC se
encuentran: la hipotensién arterial, hemorragia activa, estado de choque,
contusiones hemorragicas, hematoma intracraneal, edema cerebral moderado o

severo e hidrocefalia aguda.”

Fases de las lesiones cerebrales agudas

Las lesiones cerebrales agudas son usualmente divididas en fases primaria y
secundaria. En el caso de TCE, la fase aguda o primaria describe el dafio y muerte
celular que son un resultado directo de la fuerza de la lesién. La muerte celular
primaria es irreversible y solo previniendo el evento dafiino y mitigacion de las

fuerzas lesionantes sobre el cerebro reducen la morbimortalidad.

Las cascadas de dafio secundario pueden extender el dafio a células que
inicialmente no son dafiadas de forma irreversible. En las horas o semanas
después de la lesion, la isquemia tisular local por fuerzas compresivas o dafio
vascular llevan a muerte celular secundaria. La prevencion de la isquemia e hipoxia

son los principales objetivos terapéuticos para tratar pacientes con TCE.*°

Caracteristicas clinicas, estrategias diagnoésticas y espectro clénico del TCE

Mecanismo del trauma En base al mecanismo de la lesiéon el TCE se clasifica en

abierto o penetrante y cerrado y se debe principalmente a: alta velocidad (choque
automovilistico); baja velocidad (caida, asalto); heridas por proyectil de arma de
fuego u otras heridas penetrantes. El trauma abierto se define por la penetracién de
la duramadre, causada comunmente por proyectiles y esquirlas. El trauma abierto

se asocia a una mayor mortalidad comparado con el TCE cerrado (88 vs 32%).



Clasificacion del TCE de acuerdo a la gravedad:
a) Leve Puntaje ECG de 14-15
b) Moderado Puntaje ECG de 9-13
c) Severo Puntaje ECG de 3-8

Clasificacion de acuerdo a la morfologia que se muestra en la siguiente tabla:

*Concusion leve
*Concusion clasica
*Dano axonal difuso

*Fractura de craneo Lineal vs. Estrellada
M |*Bdveda *Deprimida/ no deprimida
O |-Base *Abierta/cerrada
R *Con/sin fuga de LCR
F *Con/sin paralisis del VII
@) par
L |-Lesiones intracraneales |<Epidurales
O |+Focales *Subdurales
G |<Difusas Intracerebrales
I
A

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) clasifica el trauma de craneo de
acuerdo a su gravedad en leve, moderado y severo; ademas considera a la Escala
de Coma de Glasgow (ECG) como pronostica, la cual tiene valores que marcan los
rangos de gravedad como lo muestra la siguiente tabla.

Escala de coma de Glasgow

AREA EVALUADA PUNTAJE
Apertura Ocular
Espontanea
Al estimulo verbal
Al dolor
Ninguna
Mejor Respuesta Motora

PN WS

Obedece ordenes

Localiza el dolor

Flexién normal (retiro)

Flexion anormal (decorticacion)
Extension (descerebracién)
Ninguna (flacidez)

R N WS~ OO

Respuesta Verbal
Orientada
Conversacion confusa
Palabras inapropiadas
Sonidos incompresibles
Ninguna

R N W b~ O




Evaluacioén inicial y manejo

La evaluacion y estabilizacion del paciente con TCE inicia en el sitio del accidente.
Las medidas incluyen el manejo de la via aérea con proteccion cervical,
reanimacion hidrica, identificacion y estabilizacion de lesiones extracraneales. Debe
obtenerse informacién confiable del mecanismo de lesion y proporcionar traslado

rapido y seguro hacia un hospital con capacidad de resolucion médica y quirurgica.

La hipoxia es observada frecuentemente en pacientes con TCE y se le relaciona
con mal prondstico. La oxigenacion adecuada mejora el prondstico del paciente con
lesion cerebral postraumatica, por lo que todo sujeto con TCE severo amerita

intubacion endotraqueal.

La intubacién con induccion de secuencia rapida surgié como un procedimiento
rapido y seguro para el manejo de la via aérea. Las ventajas de este procedimiento
incluyen alcanzar sedacion y relajacion farmacologicas inmediatas reduciendo el
riesgo de broncoaspiracion sin provocar inestabilidad cardiovascular y sin elevar la
PIC.

La técnica se describe:?*?°

1. Ventilaciébn con mascarilla y FIO, al 100% durante 3-5 minutos, con voliumenes
de ventilacién normal para desnitrogenar la capacidad residual funcional (en casos
urgentes se realizan tres ventilaciones profundas antes de la intubacion).

2. Tiopental (5 mg/kg), fentanil (25 — 100 ug) o etomidato (0.3 mg/kg) intravenoso.

3. Succinilcolina (1.5 mg/kg), rocuronio (1.2 mg/kg) o cisatracurio (0.2 mg/kg).

4. Una vez que el paciente esta inconsciente, se aplica presion cricoidea (maniobra
de Sellick) y se sostiene hasta que se intuba la trdquea y se infla el globo de la

canula.?®

Expansion de volumen y uso de aminas La hipotension es un factor de riesgo

independiente de morbilidad y mortalidad posterior a un TCE severo y se relaciona

con hipovolemia y/o como parte de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica



(SRIS).?" La mayoria de los pacientes con hipotensién y trauma muiltiple tienen una
pérdida significativa de volumen y ameritan una reanimacion hidrica agresiva. El
tipo de solucién es controversial, sin embargo administrar en forma inicial solucion

salina al 0.9% es el protocolo mas utilizado.

La administracion de solucion salina hipertdnica o infusiones de coloides
(incluyendo solucién con albumina) para la reanimacion hidrica inicial de estos
pacientes ha sido propuesta en publicaciones. Estas soluciones reducen la PIC sin
alterar el estado hemodinamico del paciente, tedricamente también reducen la

produccién de neurotransmisores excitadores y la inmunodepresion por trauma.?®%°

Horn y cols., administraron solucion salina al 7.5% a dosis de 2 mL/kg en infusién
de 20 mL/minuto en 24 pacientes con TCE e hipertensién intracraneal refractaria a
manitol, la respuesta de disminucién en la PIC fue efectiva.*® Sin embargo, son

necesarios estudios mas numerosos para concluir en una recomendacion absoluta.

El objetivo es alcanzar una presion venosa central de 10 mmHg o si el paciente
estd monitorizado con catéter de Swan-Ganz, la presion en cufia pulmonar se
recomienda en 12 — 14 mmHg.** Si posterior a asegurar un adecuado volumen
intravascular, la presion arterial sistélica es menor a 90 mmHg o la presion arterial
media continla por debajo de 70 mmHg, deben agregarse al tratamiento aminas
vasoactivas a dosis-respuesta. La noradrenalina parece ser la mejor opcioén para
mejorar la PPC en pacientes con lesién cerebral que no alcanzan una perfusion

cerebral adecuada posterior a reanimacion hidrica adecuada.*

Sedacion Frecuentemente el paciente con trauma craneal se encuentra con
agitacion y dolor, que incrementa la PIC. Haciendo necesario la administracion de

sedacion y analgesia farmacoldgica.

Manitol De continuar la hipertensién intracraneal a pesar del tratamiento previo, se
recomienda administrar manitol. La dosis es de 0.25 — 0.50 g/kg dosis cada 4 —6

horas administrados en 15 minutos, sin embargo, una revision de Cochrane sefala



que dosis mayores podrian ser mas efectivas.®® La falla en la respuesta se
considera de mal prondstico. Durante su administracion, se evalla cuidadosamente
volumen intravascular, presion arterial sistémica, osmolaridad sérica (no mas de
320 mOsm/kg) y la funcién renal (vasoconstriccion de la arteria renal). Sus ventajas

incluyen:

1) Reduccion de la PIC al formar un gradiente osmético en la barrera
hematoencefélica, moviendo el agua extracelular del cerebro hacia el espacio
intravascular.

2) Al aumentar la osmolaridad sérica estimula la contraccion miocardica, incrementa
el gasto cardiaco, la PAM y consecuentemente la PPC.

3) Produce vasoconstriccion cerebral con reduccion del VSC y con ello mejora la
distensibilidad cerebral.

4) Provoca disminucion de la viscosidad sanguinea, o que mejora el transporte de

oxigeno.**

Hiperventilacion La hiperventilacion controlada causa reduccion secundaria del

volumen sanguineo cerebral, lo que permite mayor distensibilidad cerebral y
reduccién de la PIC.* La hiperventilacién rutinaria ha demostrado tener los
siguientes efectos deletéreos:

1) En pacientes cronicamente hiperventilados, el regreso rapido de la PaCO2 a
niveles basales causa vasodilatacion cerebral, aumento del flujo sanguineo,
hiperemia regional e incremento subsecuente de la PIC.

2) La reduccion del FSC inducido por hiperventilacién so6lo es predominante durante
las primeras 6 horas, posteriormente existe una adaptacion con vasodilatacion
paroxistica durante las siguientes 24-30 horas postrauma, lo que produce alteraciéon
del FSC.

3) Estad demostrado que en las primeras 24 horas del trauma existe hipoperfusion
cerebral que puede agravarse si la hiperventilacion causa disminucion de la PaCO,

por debajo de 26 mmHg.%®

Barbitdricos Aproximadamente 10% de los pacientes con TCE sufren de



hipertension intracraneal refractaria a manejo estandar, lo que incrementa la
mortalidad hasta 90%. Los barbitiricos han demostrado reducir la mortalidad en
este grupo de hipertension intracraneal refractaria. Actlan sobre mecanismos
excitadores cerebrales, principalmente GABAA y se consideran farmacos de tercera

linea en el manejo de hipertensién intracraneal.

Los efectos benéficos de los barbitdricos se deben a:

1) Reduccion en el metabolismo cerebral de oxigeno.

2) Limitacién del dafio celular mediado por radicales libres.®* El farmaco mas
utilizado es pentobarbital, se recomienda una dosis de carga de 10 mg/kg en 30
minutos, seguido de 5 mg/kg en tres horas para suprimir la actividad eléctrica
cerebral. La dosis de mantenimiento es de 1 mg/kg/h en infusién continua.

El tiopental es equipotente al pentobarbital y la dosis recomendada es de 5 mg/kg
seguido de 1-3 mg/kg/hora hasta 1.5 gramos/dia, con vigilancia del estado

hemodinamico y de la actividad eléctrica cerebral.*

Dexanabinol La activacion de los receptores NMDA causa liberacién de glutamato y
entrada de calcio al citoplasma, ambos fendmenos culminan con muerte celular.
Dexanabinol es un canabinoide antagonista no competitivo de los receptores
NMDA.

Hipotermia Tedricamente el uso de hipotermia moderada (33—-35 oC) disminuye el
metabolismo cerebral, reduce la liberacion de mediadores proinflamatorios, la

apoptosis y la produccién de radicales libres de oxigeno. Sin embargo, a pesar de

que algunos estudios demostraron mejorar el prondstico,>"%®

39,40

en otros hay

controversial al respecto.

Crisis convulsivas Las crisis convulsivas se presentan clinicamente en 15 - 20% de

los pacientes con TCE severo. Sin embargo, hasta 50% de los TCE tienen actividad
eléctrica anormal detectable so6lo por electroencefalograma. Un metaanalisis de 10
estudios controlados y aleatorizados en los que se administré fenitoina como

profilaxis, demostré reducir la aparicion de crisis convulsivas postraumaticas



tempranas (durante los primeros 7 dias después del trauma), mas no las crisis
convulsivas tardias. Las indicaciones para administrar fenitoina incluyen:

1) < 10 puntos en la escala de coma de Glasgow;

2) Contusion hemorrégica;

3) Fractura de craneo deprimida;

4) Hematoma epidural, subdural o parenquimatoso;

5) Herida penetrante craneal,

6) Crisis convulsivas en la primera hora.

En el departamento de urgencias se evaluaran parametros sistémicos y
neurolégicos (ECG). Tras la estabilizacion del paciente, se realizara Tomografia
Axial Computarizada (TAC) de craneo, la cual segun el protocolo deberd ser
realizada en las primeras horas con el fin de obtener un diagnostico correcto y

exacto del TCE, pero principalmente para su manejo definitivo.

La sedacion es un elemento fundamental en estos pacientes. La mayoria de los
enfermos con TCE grave o moderada la requieren. Sus principales efectos
beneficiosos se relacionan con la reduccion del dolor, el control de la temperatura,
la disminucion de las catecolaminas, facilitar los cuidados y favorecer la adaptacion
a la ventilaciébn mecéanica para evitar hipertension arterial y el aumento de la PIC,

asi como tratamiento/prevencion de las convulsiones.

Los corticosteroides han sido usados por mas de 30 afios en el manejo del TCE. El
estudio CRASH (una colaboracion internacional multicentrica) se propuso confirmar
o desmentir un efecto real de los corticoides mediante el analisis de 20,000
pacientes. En mayo del 2004, mediante un andlisis de los resultados obtenidos hasta
el momento se decidié detener el estudio. 10,008 adultos con TCE con Glasgow de
14 o menor fueron aleatoriamente asignados en el grupo 1 para recibir corticoides
por infusiéon (metilprednisolona) durante 48 horas o en el grupo 2 para recibir
placebo, durante las primeras ocho horas después del trauma. Se midi6é la
mortalidad durante las primeras dos semanas o grado de incapacidad a los seis

meses. Comparado con el grupo placebo, el riesgo de muerte de cualquier causa en



las primeras dos semanas después del trauma fue mayor en el grupo asignado a
corticoides, por lo tanto en el trauma craneoencefalico la utilizacion de corticoides
esta proscrita. Por otro lado un metaanalisis de Cochrane no evidencio eficacia en la
utilizacion de los mismos, aun mas se observo un incremento de complicaciones

como las infecciosas.*

Existen criterios de ingreso hospitalario en los pacientes con TCE de entre los cuales
se encuentran a pacientes con:

a) sangrado intracraneal o fractura identificados en Tomografia de Craneo,

b) confusion, agitacion, o nivel deprimido de la conciencia,

c) signos o sintomas neuroldgicos focales,

d) convulsién postraumaética,

e) intoxicacion con drogas o alcohol,

f) enfermedad medica comorbida significativa y

g) falta de cuidador en casa responsable para observacion.*

Debe considerarse la necesidad de una TAC en todos los pacientes con trauma
cerebral leve que tuvieron perdida de la conciencia de mas de 5 minutos, amnesia,
cefalea grave, ECG menor de 15 o deficit neurologico focal atribuible al cerebro.
Deben obtenerse radiografias de la columna cervical si existe dolor espontaneo o a

la palpacion en la linea media del cuello.

Si se observa anomalia en la TAC o si el paciente permanece sintomatico o
neurologicamente anormal, debe ser hospitalizado y se debe consultar a un
neurocirujano. Si el paciente esta asintomatico, totalmente despierto, alerta y
neurologicamente normal, puede ser observado por varias horas, reexaminado y, si

aun permanece normal, puede ser dado de alta sin peligro.

Idealmente, el paciente se da de alta al cuidado de una persona que pueda
acompanarlo y observarlo las siguientes 24 horas. El paciente y su acompafnante
reciben informacion en una hoja de instrucciones que explica como mantener al

paciente bajo observacion estricta y regresarlo a servicio de urgencias si desarrolla



dolor de cabeza, hay una disminucion del estado mental o si desarrolla deficit

neurologico focal.*?

En todos los pacientes con traumatismo craneoencefalico moderado debe
obtenerse una TAC de craneo y se debe contactar a un neurocirujano. Todos estos
pacientes requieren admision para observacion, por las primeras 12 o 24 horas, en
una unidad de terapia intensiva o una unidad similar con capacidad de observacion
estricta por enfermeria y reevaluacion neurologica frecuente. Se recomienda hacer
una TAC de seguimiento en las 12 o 24 horas si la TAC inicial es anormal o el

paciente presenta deterioro en su estado neurologico.***?

La definicion deTCE grave incluye un amplio espectro de dafio cerebral, identifica a
los pacientes que estan en un riesgo mayor de sufrir morbilidad importante o de
morir. La cirugia precoz de urgencia esta representada fundamentalmente por la
cirugia de hematomas epidurales y subdurales agudos, mientras que la tardia se

relaciona fundamentalmente con la cirugia de los hematomas parenquimatosos.

El Traumatic Coma Data Bank (TCDB) establecié que masas con volumen superior
a 25 ml deben ser evacuados, pues segun los resultados, el 23% de ellos tenian
buena recuperacion, frente a tan solo 11% si no se realizaba la cirugia. Los
pacientes con buen nivel de conciencia, escasa desviacién de linea media y
volumen menor a 30 ml, pueden manejarse de forma conservadora y

monitorizacion mediante TAC.

Cada vez es mas frecuente que los pacientes estén recibiendo tratamiento
anticoagulante, esta situacion plantea dos problemas: primero, la necesidad de
monitorizar con TAC cerebral durante las primeras 24-48 horas y segundo, en los
casos de lesion quirargica; tradicionalmente se ha optado por corregir los trastornos

de la coagulacién y luego realizar cirugia.*®

Los pacientes con TCE que requieren manejo quirdrgico este se basa

fundamentalmente en criterios propiamente tomograficos como lo sefiala Marshall y



se observan en la tabla siguiente.

Categoria Definicion
Lesion difusa |
(patologia no visible)

Patologia intracraneal no visible en la
TAC

Lesion difusa Il Cisternas presentes con desviacion de la
linea mediaentre=0y 5 mm y /o:
-Densidad de lesidn presente
-Lesion no hiperdensa o mixta » 25 cc que
puede incluir fragmentos dseos o
cuerpos extrafos

Lesion difusa lll Cisternas comprimidas o ausentes, con

(tumefaccidn) desviacion de la linea media entre 0 y 5
mm y lesidon no hiperdensa o mixta » 25
cc

Lesion difusa IV Desviacién de la linea media » 5 mm,

(desviacion) lesion no hiperdensa o mixta » 25 cc

Lesion de masa u ocupan- Cualquier lesiéon evacuada

te de espacio evacuada guirdrgicamente

Lesién de masa u ocupan- Lesién hiperdensa o mixta » 25 cc no

te de espacio no evacuada evacuada quirdrgicamente

Clasificacidon tomografica de Marshall.*

Para identificar las fracturas de la base del craneo requieren usualmente de una
TAC de craneo con técnica de ventana para hueso. La presencia de signos clinicos
de una fractura de la base del craneo debe aumentar en indice de sospecha y
ayudar en su identificacion. Estos signos incluyen la equimosis periorbitaria (ojos de
mapache), equimosis retroauricular (signo de Battle), salida de LCR por la nariz
(rinorrea) o los oidos (otorrea) y disfuncién nerviosa de los pares craneales VIl y
VIII (paralisis facial y perdida de la audicidon), que pueden presentarse

inmediatamente o varios dias después de la lesion inicial.



Las fracturas de la base del craneo que atraviesan los canales carotideos pueden
lesionar las arterias caroétidas (diseccion, seudoaneurisma o trombosis), y debe

considerarse la necesidad de una arteriografia cerebral.

Dentro de las lesiones intracraneales podemos encontrar y clasificarlas como
focales o difusas, aunque estas dos formas de lesion frecuentemente coexisten.
Las lesiones focales incluyen los hematomas epidurales, los hematomas

subdurales, las contusiones y los hematomas intracerebrales.

Ahora bien las lesiones cerebrales difusas, comprenden desde las concusiones
moderadas, donde la TAC puede ser normal, hasta las lesiones isquémicas
hipoxicas graves. En las concusiones, el paciente tiene una perdida breve de la

conciencia y puede tener amnesia retrograda o anterégrada.*>**

Las lesiones difusas graves generalmente se deben a una situacion isquémica o
hipoxica del cerebro debida a choque o apnea prolongados que se presentan
inmediatamente después de un trauma. En estos casos, la TAC puede verse al
principio como normal, o el cerebro puede verse difusamente edematoso con
perdida de la diferenciacion normal entre la sustancia blanca y la gris. Con menos
frecuencia, y en particular en volcaduras de vehiculos motorizados a alta velocidad,
pueden presentarse hemorragias puntiformes mdultiples en ambos hemisferios

cerebrales que se concentran en el limite entre la sustancia gris y la blanca.**

Los hematomas epidurales son relativamente raros; se presentan en 0.5% de todos
los pacientes con trauma cerebral y en 9% de los que estan en estado comatoso.
Estos hematomas se localizan por fuera de la duramadre, pero dentro del craneo, y
tienen una forma biconvexa o lenticular. Se localizan mas frecuentemente en la
region temporal o temporoparietal, y generalmente son el resultado de una

laceracion de la arteria meningea media debida a una fractura.*®

Los hematomas subdurales son mucho mas comunes (aproximadamente 30% de

los traumatismos craneoencefalicos graves) que los hematomas epidurales, y



ocurren mas frecuentemente como consecuencia de desgarro de pequefios vasos
superficiales de la corteza cerebral. Los hematomas subdurales normalmente
cubren la superficie entera del hemisferio cerebral, ademas, el dafio cerebral
subyacente a un hematoma subdural agudo es usualmente mucho mas grave que

el de los hematomas epidurales.3%4

Las contusiones cerebrales son relativamente comunes (aproximadamente 20 a
30% de las lesiones cerebrales graves); la gran moyoria de las contusiones ocurren
en los lobulos frontales y temporales, aunque realmente pueden ocurrir en cualquier
parte del cerebro. Las contusiones pueden evolucionar y coalescer en un periodo
de horas o dias para formar un hematoma intracerebral que requiere evacuacion
quirurgica inmediata. Esto sucede aproximadamente en 20% de los pacientes, y la
mejor forma de detectarlo es repetir la TAC de craneo 12 a 24 horas despues de la

TAC inicial.*>%4

Generalmente, una fractura de craneo deprimida requiere ser elevada
quirurgicamente si el grado de depresion rebasa el espesor del craneo adyacente.
Las fracturas deprimidas de menor magnitud pueden ser manejadas en forma
segura mediante el cierre de la laceracion del cuero cabelludo suprayacente, si es
gue existe. La TAC de craneo es util para valorar la magnitud de la depresion de la
fractura, pero aun mas importante, sirve para descartar la presencia de un

hematoma o contusion intracraneana.®

Complicaciones Las complicaciones neuroldgicas después de un TCE leve,
ocurren en pacientes, ya sea con o sin una historia de pérdida de la conciencia o
amnesia anterégrada; por tanto estos pacientes deben ser cuidadosamente

evaluados y puede ser necesario observacion clinica e imagenologica.*®

Aproximadamente 15% de los pacientes con TCE enferman de epilepsia
postraumatica.*’ Esta se define como un trastorno convulsivo recurrente debido a
un TCE. La epilepsia post-TCE puede ser dividida en tres grupos: convulsion

inmediata, que ocurre dentro de las 24 horas después del trauma; convulsiones



tempranas, que ocurren dentro de los primeros siete dias después del trauma; y
convulsiones tardias, que ocurren después de siete dias después del trauma de

craneo.*"*®

La mayoria de los estudios no apoya el uso de anticonvulsivantes para el manejo
profilactico de crisis convulsiva post-TCE. La profilaxis de rutina después de una
semana posterior al TCE por tanto no es recomendada. Si ocurren crisis
convulsivas tardias, los pacientes deben ser manejados de acuerdo a los enfoques

estandar para los pacientes con convulsiones de reciente aparicion.*

La personalidad agresiva es una de las consecuencias mas comunes del
traumatismo craneoencefalico. Su prevalencia se estima entre 11% a 34%. La
agresividad puede manifestarse como verbal y/o fisica, interfiere con la
rehabilitacion y es causa de molestia para el paciente y su cuidador. Los estudios
realizados han mostrado que la agresividad post-TCE esta correlacionada con
depresion, lesiones del l6bulo frontal, pobre funcion psicosocial pre-TCE y una

historia de abuso de alcohol y sustancias.



IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El TCE es una entidad patoldgica relacionada a lesiones graves, en el mundo se
estima su incidencia en alrededor de 200 por cada 100,000 habitantes dependiendo

el area geogréafica.”®

En los paises desarrollados se presenta con un alto indice de mortalidad, en
nuestro pais el panorama no es diferente pues mueren 38.8 por cada 100,000

habitantes por esta causa.

Afecta con mas frecuencia al grupo de edad en etapa productiva o alrededor de los
15 - 45 afios, lo que conlleva a generar por un lado altos costos de su atencion y de
incapacidad laboral, secuelas graves e incluso la muerte del paciente.

Ademas, representa un alto costo tanto para las instituciones de salud, como para

la sociedad.



V. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la prevalencia de traumatismo craneoencefalico en pacientes que acuden

al servicio de urgencias del HGR #110 de junio a septiembre 20117?.



VI. JUSTIFICACION

El traumatismo de craneo sigue siendo una de las principales causas de
morbimortalidad en el mundo. Representa la primera causa de muerte en la
poblacion menor de 45 afios. De acuerdo con las estadisticas disponibles, cada afio
1.2 millones de personas en el mundo mueren en accidentes de transito y millones

sufren lesiones que los condicionan para el resto de sus vidas.

Estas cifras aumentan cada afio y representan un alto costo para la economia

mundial y para la de los hogares, mas alla del dafio emocional.

Sin embargo en nuestro hospital no se cuenta con informacion que nos indique las

caracteristicas principales de los pacientes que se presentan con un TCE.

Al conocer tanto la prevalencia como las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas,
diagnosticas y terapéuticas, asi como las complicaciones agudas de dicho
padecimiento, redundara en un mayor conocimiento del problema en estudio y de

nuestros pacientes.

Por otro lado, el diagndstico oportuno y tratamiento temprano reduce la posibilidad

de complicaciones; reduce los gastos y mejoran la calidad de vida de los afectados.



VI. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de traumatismo craneoencefélico en pacientes que
acudieron al servicio de urgencias del Hospital General Regional # 110 en durante

junio a septiembre 2011.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Identificar por grupos de edad y sexo a los pacientes con TCE que acudieron al
servicio de urgencias del Hospital General Regional No. 110

- Conocer la frecuencia del TCE de acuerdo a la gravedad segun la clasificacion de
la OMS en los pacientes que acudieron al servicio de urgencias del Hospital
General Regional # 110.

- ldentificar la frecuencia de complicaciones agudas en pacientes con TCE que
acudieron al servicio de urgencias del Hospital General Regional # 110.

- Conocer el método diagndéstico de gabinete mas utilizado en el paciente con TCE
gue acudieron al servicio de urgencias del Hospital General Regional # 110.

- Identificar las causas mas frecuentes de TCE en pacientes que acudieron a

nuestro hospital de estudio, durante el periodo investigado.



VIl. MATERIAL Y METODOS

a) DISENO DEL ESTUDIO Transversal descriptivo.

b) UNIVERSO DE TRABAJO Se incluyé 100% de pacientes de ambos sexos, que
acudio al servicio de Urgencias Adultos del HGR # 110 por cualquier medio,

derechohabiente y registrado durante junio a septiembre 2011.

c) TAMANO DE MUESTRA Muestreo por conveniencia y muestra no probabilistica

que incluird todo paciente con TCE que cumplié con los criterios de seleccion.
d) CRITERIOS DE SELECCION
- Criterios de inclusion
Sujetos de ambos sexos, mayores de 15 afios de edad que acudieron al servicio de
Urgencias Adultos del HGR # 110 con TCE de acuerdo a la Clasificacion

Internacional de Enfermedades (CIE-10) durante el periodo de estudio.

Criterios de no inclusiéon

Expedientes de pacientes que no cuentan con los datos o no se encuentré el

expediente en el archivo.

e) PROCEDIMIENTO Se revisaron las hojas RAIS del servicio de Urgencias de
para sacar el listado de casos con TCE de acuerdo a la CIE-10, luego se revisaron
expedientes fisico y el electronico para obtener datos como edad, sexo, gravedad,

meétodos radiodiagndsticos, complicaciones, manejo instaurado.

f) VARIABLES

Dependientes Edad, sexo, complicaciones, gravedad y métodos radiodiagnostico

Independiente Traumatismo craneo enceféalico



g) DEFINICION DE VARIABLES

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO El traumatismo craneoenceféalico (CIE 10
S06 trauma intracraneal) es cualquier lesion fisica o deterioro funcional del
contenido craneal, secundario a un intercambio brusco de energia mecanica®>***
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE Es definido como una lesion de
craneo aislada que produce una escala de coma de Glasgow de 14 a 15 puntos.™®
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO MODERADO se define como una Escala
de Coma de Glasgow postresusitacion de 9 a 13 puntos.?

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO SEVERO Se define como una Escala de
Coma de Glasgow menor de 9 puntos postresucitacion.™

EDAD Afios cumplidos del individuo a partir del momento de su nacimiento hasta la
fecha actual.

SEXO Definido en base en los caracteres sexuales de cada individuo, como
masculino y femenino.

GRAVEDAD Leve, Moderado y Severo de acuerdo a la OMS.



VII. ANALISIS ESTADISTICO

El analisis descriptivo de las variables de intervalo se da como media y desviacion
estandar y en aquellas distribuciones asimétrica se presenta también la mediana y
el rango. Las variables nominales se expresan mediante porcentajes y tablas de
frecuencias. El analisis inferencial se hizo mediante la prueba de t-Student para
variables cuantitativas y Ji® para las variables categéricas. Todos los célculos se
realizaron con el paquete estadistico Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS 10.0; SPSS; Chicago, IL).



IX. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable

Definicién

Escala de Medicién

Unidad de Medicion

Estadisticas

De acuerdo a Leve Frecuencias
Gravedad del .
TCE definiciones de la | Cualitativa nominal Moderada porcentaje
OMS 2
Grave X
Patologia Hemorragia Frecuencias
Complicaciones | Principal asociada | cyajitativa nominal Hematoma porcentaje
al TCE definida NG
seglin la CIE-10 Infeccion
Afios cumplidos
Edad desde el Cuantitativa continua Afos cumplidos Media, DE, t-Student
nacimiento
) Frecuencias
Sexo ) o Masculino ]
Diferenciacion Cualitativa dicotémica porcentaje
macho y hembra Femenino

X2




X. CONSIDERACIONES ETICAS

El desarrollo del presente trabajo de investigacion, atiende a los aspectos éticos
gue garantizan la privacidad, dignidad y bienestar del sujeto a investigacion, ya que
no conlleva riesgo alguno para el paciente de acuerdo al reglamento de la ley
general en salud en materia de investigacion para la salud, y de acuerdo al articulo
17 de éste mismo titulo, es considerado UNA INVESTIGACION SIN RIESGO
(Categoria 1), por ser una investigacion sin riesgo en el solo se manejan
documentos con enfoque retrospectivo ya que no se hizo ninguna intervencion. Por
otra parte los procedimientos propuestos en la presente investigacion, estan de
acuerdo con las normas éticas, el reglamento de la ley general de salud en materia
de investigacion para la salud y con la declaracibn de Helsinki de 1875
enmendadas en 1989 y con los cédigos y normas internacionales vigentes de las
buenas préacticas de la investigacion. El protocolo de investigacién fue sometido a
evaluacion en el comité de ética del Hospital General Regional 110 del IMSS para

Su registro.



XI. RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD

a) Humanos: Investigador, residente de tercer grado de la especialidad de

urgencias y asesores.

b) Materiales: Encuesta y expedientes, computadora y programas de coémputo,
impresora, hojas de papel bond tamafo carta, lapiceros, calculadora, hoja RAIS y

hoja de recoleccion de datos.

Financiamiento
En el presente estudio no se requerira financiamiento institucional ya que los gastos

gue se generen seran cubiertos en su totalidad por los investigadores participantes.

Factibilidad
El estudio que se propone realizar es factible ya que se cuenta con los recursos
necesarios y se dispone de la poblacién adecuada para llevar a cabo la toma de la

muestra para el analisis.



XIl. RESULTADOS

Se registraron 18421 ingresos a urgencias del HGR No. 110 durante el periodo de
junio a septiembre del 2011, de los cuales, solo de 165 pacientes que tenian
diagnoéstico de traumatismo craneoencefalico encontramos el expediente (0.89 x

100 egresos).

Del total, un 55% fueron masculinos (Grafico 1), 62 (37.6%) eran menores de 40
afnos; 16 (9.7%) tuvieron trauma moderado a severo; en 54 casos (32.7%) la causa
del traumatismo fue por accidente de trafico (en 43, 47.3%) ocurrié en la via publica

o el trabajo, asi mismo, en 23 casos (14%) presentaron complicaciones.

La edad promedio fue de 5023 afios con rango de (47, 16 a 94), asi mismo, hubo
diferencia estadistica entre género ya que, los hombres tuvieron menor edad que

las mujeres (45 vs 55 afios respectivamente) con p=0.02.

Grafico 1. Distribucidon por sexo de pacientes
con TCE en urgencias del HGR No. 110

Femenino
74 (45%)

Por otro lado, en cuanto a los grupos de edad vimos que la afeccion en menores de
25 afos y de 40 a 49 afios de edad fue mayor en los hombres con 22% vs 8% y del

25% vs 7% que en las mujeres respectivamente como se observa en la tabla 1.



Asi mismo, en las mujeres del grupo de 25 a 34 afos fue mayor la prevalencia con
19% comparado con 14% en los hombres de la misma edad. Cabe mencionar que
de igual manera el grupo de 70 o mas afios de edad fue mas afectado en las
mujeres con 26 casos (35%) que en los hombres de la misma edad con 18 casos y
20% del total de hombres.

Tabla 1. Grupos de edad segun el sexo de pacientes con
TCE que acudieron a urgencias del HGR No. 110.

Grupos de Masculino Femenino Total
edad No. % No. % No. %
<25 20 22.0 6 8.1 26 15.8
25-34 13 14.3 14 18.9 27 16.4
35-39 3 3.3 6 8.1 9 5.5
40 - 49 23 25.3 5 6.8 28 17.0
50 -59 8 8.8 11 14.9 19 11.5
60 - 69 6 6.6 6 8.1 12 7.3
270 18 19.8 26 35.1 44 26.7

Cuando hicimos dos grupos de edad de menores de 40 afios y 40 y mas afos,
vimos que 8% tienen alguna comorbilidad (p=0.02), y de los de menos de 40 afios,

58% son del sexo masculino y 8% tuvieron trauma moderado a severo (Tabla 2).

Tabla 2. Grupos de edad segun el sexo de pacientes con TCE que
acudieron a urgencias del HGR No. 110.

Grupos de <40 afos 240 anos Total
edad No. % No. % No. % P
Comorbidos 1 7.7 12 92.3 13 7.9 0.02
|Sexo
Femenino 26 41.9 48 46.6 74 48.8 0.34
Masculino 36 58.1 55 53.4 91 55.2
|Gravedad del TCE segun la OMS
Leve 57 91.9 92 89.3 149 90.3
Moderado 5 8.1 5 4.9 10 6.1 0.34

Severo 0 0.0 6 5.8 6 3.6




Sin embargo, los comdérbidos fueron mas frecuentes en mujeres con 7 casos (9.5%)
y tanto los menos de 40 afios como la presencia de traumatismo moderado a

severo prevaleci6 en el sexo masculino aunque no hubo diferencia estadistica.

En relacion a los estudios de gabinete, del total a 62 (37.6%) se les tomé
tomografia computarizada; a 75 (45.5%) rayos X, en 31 casos (18.8%) el
diagndstico se hizo mediante clinica y solo en 25 casos (15.2%) se encontro
hallazgos radioldgicos, de los cuales los mas frecuentes fueron, en 104 casos
(63%) normal; en 36 (21.8%) no aplica; en 8 casos (4.8%) hubo hemorragia
subgaleal; en 6 (3.6%) hemorragia subdural; en 3 (1.8%) hemorragia
intraparenquimatosa; en 3 (1.8%) edema; en 2 (1.2%) fractura; en 2 (1.2%)
hemorragia subaracnoidea y en solo 1 caso (0.6%) se encontré dafio axonal difuso

en el estudio tomografico como muestra la tabla 3.

Tabla 3. Comparacion por sexo de estudios de gabinete solicitados a
pacientes con TCE en urgencias, HGR No. 110.

. : Masculino Femenino Total
Estudio de gabinete No. % No. % NG. %
Radiografia 37 40.7 38 514 75.0 455 0.11

Tomografia computarizada 36 396 26 351 1270 77.0 0.17

Examen clinico 19 209 12 16.2 31.0 18.8 0.12
Radiografia/Tomografia 31 341 35 473 66.0 40.0 0.29
Hallazgos tomograficos 17 18.7 8 10.8 25.0 15.2 0.06

A pesar que no hubo diferencia en cuanto al estudio de gabinete solicitado entre
sexo, el diagnéstico se hizo con mas frecuencia en hombres por tomografia y
examen clinico, asi mismo, en ellos, la frecuencia de hallazgos tomograficos en los
hombres; asi mismo, la frecuencia de solicitud de ambos estudios fue mayor en

mujeres.



Como muestra la tabla 4, al comparar por sexo la presencia de complicaciones, la
causa del traumatismo, el lugar donde se produjo el trauma, como fue que llego al
hospital y el motivo de egreso, hubo diferencia estadistica en los cuatro ultimos, ya
gue, mientras que en los hombres un 45% el traumatismo fue por causa violenta en
la mujer se sucedi6 en casa; de igual manera, en la via publica ocurrié en 47% de
los hombres y el destino al alta en ellos fue en un 19% a hospitalizaciéon, sin

embargo, el arribo espontaneo al hospital fue mas frecuente en la mujer.

Tabla 4. Comparacién por sexo de variables demogréficas en
pacientes con TCE en urgencias, HGR No. 110.

Variable Masculino Femenino Total 0
No. % No. % No. %
Complicaciones 15 165 8 10.8 23 13.9 0.21

Causa del trauma craneoencefalico

Violenta (accidente vial, agresion) 41 45.1 13 17.6 54 32.7

Caida 50 549 61 824 111 67.3 <0.001
Lugar donde ocurrio el TCE

Viapublicao centro donde labora 43 47.3 15 20.3 58 35.2 <0.001
Hogar 48 52.7 59 79.7 107 64.8

Motivo de arribo al hospital

Referencia 52 57.1 30 405 82 49.7 0.03

Espontaneo 39 429 44 59.5 83 50.3

Destino al egreso

Hospitalizaciéon 17 18.7 4 54 21 12.7

Domicilio 74 813 70 946 144 873 0009

En relacién a la gravedad por grupos de edad, observamos que de los 26 menores
de 25 afios, 5 (31.2%) fueron de moderado a severo y en la misma frecuencia de
los 44 casos de 70 y mas afos de edad; seguido de 3 (18.8%) de los 12 del grupo
de 60 a 69 afnos; 2 (12.5%) de los 28 del grupo de 40 a 49 afios y 1 (6.2%) de los
19 del grupo de 50 a 59 afos.

Dentro de las complicaciones por orden de frecuencia encontramos, en 8 casos

(4.8%) vértigo; en 4 epilepsia (2.4%); en 4 (2.4%) hematoma intracraneal, en 2



(1.2%) edema severo y en 1 (0.6%) insuficiencia respiratoria (0.6%), paralisis del

VII par (0.6%), delirium (0.6%), sincope (0.6%) y cefalea (0.6%) respectivamente.

Asi mismo, las complicaciones se sucedieron con mas frecuencia en los grupos de
70 y mas afos con 26%; seguido de los de 40 a 49 afios y menores de 25

respectivamente con 22% en cada grupo.

Por otro lado, no hubo diferencia entre sexo en relacion a variables clinicas como

muestra la tabla 5.

Tabla 5. Comparacion por sexo de variables clinicas en pacientes con
TCE en urgencias, HGR No. 110.

Variable Masculino Femenino Total
Media DE Media DE Media DE
Escala de Glasgow 144 1.7 148 1.0 145 15 0.08

Tension arterial sistélica (mmHg)  123.2 209 120.6 15.1 122.1 184 0.37
Tension arterial diastolica (mmHg) 77.8 128 73.8 13.1 76.1 13.0 0.06
Tension arterial media (mmHg) 929 146 894 119 0913 13.6 0.10
Frecuencia cardiaca (latidos/min) 782 126 773 115 778 120 0.65
Frecuancia respiratoria (resp/min) 195 23 200 25 19.7 2.4 0.17

Temperatura (°C) 36.1 03 361 04 361 0.3 0.64

Finalmente, el manejo instaurado a los pacientes fue en su mayoria analgésicos
principalmente antiinflamatorios no esteroideos en 136 casos (82%); de los cuales,
a cinco casos se les administré también difenidol y a uno bupremorfina. En 7 casos
(4.2%) se utiliz6 la dexametasona; un cinco casos (3%) del total requirid fenitoina;
dos casos (1.2%) necesitaron enalapril, dos manitol (1.2%), uno manejo ventilatorio
(0.6%) y dos casos quirurgico (1.2%), sin embargo, en 10 casos (6.1%) solo
requirieron observacion y vigilancia. Al parecer solo encontramos que un paciente

del total (0.6%) falleci6é durante el periodo de estudio.



XIll. DISCUSION

Se estudiaron 165 pacientes con traumatismo craneoenceféalico ingresados al HGR

No. 110 durante junio a septiembre 2011.

Al determinar la prevalencia de los casos por grupos de edades, predominé la
poblacién joven en edad laboralmente activa, de forma similar a lo descrito en otros

estudios sobre trauma craneal,**™®

como por ejemplo lo reportado por E. Gordon et
al.>® en un gran estudio de 21 afios que incluyé 2298 pacientes y que constituye el
trabajo con mayor nimero de casos de los revisados. Al comparar por grupos de
edades los pacientes con complicaciones médicas con los que no las presentaron
apreciamos, en los que tuvieron éstas, mayor proporcién de pacientes ancianos y
menor de jovenes, por lo cual se deduce que la presencia de las mismas aumenta
con la edad.

Al igual que la literatura revisada®!*%°%°°

el sexo masculino fue el méas afectado por
este tipo de lesiones, representando el 55.2% de todos los pacientes y el 16.5%
dentro del grupo de pacientes con complicaciones médicas estudiados, es decir,
una incidencia mayor de cinco veces que el sexo femenino. En el estudio de E.
Gordon et al.*® la cuarta parte de los casos fueron mujeres, mientras que en un
servicio de atencion a pacientes graves en Cuba se reportd una proporcion de 10

hombres con traumatismo craneoencefalico por cada mujer.>

La mortalidad de los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave siempre es

elevada®™® pero mas aun si se le asocian complicaciones médicas,***" sin
embargo, en nuestro trabajo prevalecio el traumatismo leve con 90% de los casos y

las complicaciones solo sucedieron en el 14%.

La presencia de complicaciones de tratamiento médico es frecuente entre estos
pacientes que no en pocas ocasiones desarrollan un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica,®’ provocado por el trauma que les produce afeccién de

58,59

diversos 6rganos llegando inclusive hasta un fallo multiple de 6rganos®°%, y ain sin

llegar a estos extremos se ven agredidos muchas veces por la necesidad de



ventilacion mecanica®® que facilita las infecciones respiratorias en estos

52,54

enfermos® ™", lo cual difiere de nuestros resultados, en los que solo un paciente

requirié ventilacion mecanica y dos manejo quirdrgico.

La terapéutica dirigida al tratamiento del edema cerebral puede provocar trastornos
hidroelectroliticos y del equilibrio acido-base. En el presente trabajo, solo a siete
pacientes se les administr6 dexametasona y a dos manitol por lo que fue imposible
detectar complicaciones relacionadas al manejo. Ademas es una realidad que en
muchos de ellos coexisten otros tipos de lesiones traumaticas que también pueden
facilitar el desarrollo de complicaciones médicas, por tanto no es raro que en casi
tres cuarto de los casos hubiese al menos una complicacion médica durante su
estadia en la Unidad de Cuidados Intensivos que no fue el caso en los pacientes

incluidos ya que solo dos presentaban politraumatismo.

Las complicaciones médicas mas frecuentes fueron el vértigo, la epilepsia, el
hematoma intracraneal y el edema severo a diferencia de otros estudios donde
prevalecen los trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio &cido-base.*® En
ninguno de los pacientes estudiados se encontr6 evidencia de infecciones
intrahospitalarias debido en parte que, por un lado, fue baja la prevalencia de de
lesiones severas (2.6%) y por otro que solo el 13% del total requirié hospitalizacién.

Por otro lado, al no haber diferencia en cuanto a variables clinicas la letalidad fue
de solo 0.6% de los casos, lo cual se asocia a la baja morbilidad y mortalidad que
encontramos. En relacién a la escala de Glasgow tampoco hubo diferencia entre
sexo, la cual ha sido considerada como predictor de mal prondéstico cuando se

encuentra menor de 8 puntos,®®®

encontrando en nuestro estudio que el
traumatismo severo con Glasgow menor a 9 puntos solo presentaron 6.6% de los

casos.
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