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RESUMEN

Introduccion: El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteracion en
la funcion cerebral causada por una fuerza externa. Las causas mas comunes de TCE
son caidas y accidentes de transito, siendo esta ultima la mas comun en paises de
bajos recursos.

Metodologia: Se realiz6 un estudio de cohorte retrospectivo, observacional,
transversal y descriptivo en pacientes con diagndstico de Trauma craneoencefalico
del departamento de emergencias del Hospital Teodoro Maldonado Carbo de enero
del 2017 a diciembre del 2020, teniendo como objetivo principal determinar la causa
mas prevalente de la etiologia del TCE

Resultados: Se analizaron 324 pacientes dentro del estudio, evidenciando que la
causa mas comun del TCE fue el accidente de transito (46,6%) seguido de las caidas
(44,75%). El sexo masculino fue el mas frecuente con el 78,09% de los casos y el
promedio de edad fue de 40 afios. Se evidencié asociacion entre la causa del TCE y
los dias de estancia hospitalaria, ya que el accidente de transito (8,4), las caidas de
su propia altura (7,31) y las agresiones fisicas (9,7) presentaron una estancia superior
al promedio (6,91). Ademas, otra asociacion que se evidencio fue entre la causa y
hallazgo tomografico anormal(p=0.035). No obstante, no se encontro relacion entre la
causa, la severidad clinica(p=0.183), y la mortalidad del paciente (p=:0,392).
Conclusion: La causa mas prevalente de la etiologia del trauma craneoencefalico en
el Hospital Teodoro Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020 fue

el accidente de transito (46%).

Palabras Claves: Trauma craneoencefalico, prevalencia, causa, accidente de
transito, caidas, prondstico.

Xl



ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is defined as an alteration in brain function
caused by an external force. The most common cause of TBI are falls and traffic
accidents, the latter being the most common in low-income countries.

Methodology: A cross-sectional, retrospective, observational and descriptive cohort
study was conducted in patients diagnosed with craniocerebral trauma in the
emergency department of the hospital “Teodoro Maldonado Carbo” from January 2017
to December 2020, with the main objective of determining the most prevalent cause
of the etiology of TBI.

Results: 324 patients were analyzed in the study, showing that the most common
cause of TCE was traffic accidents (46,6%) followed by falls (44,75%). Males were
most frequent with 78.09% of cases and the mean age was 40 years. There was an
association between the cause of the TBI and the days of hospital stay length, since
traffic accidents (8,4), falls from their own height (7,31), and physical assaults (9,7)
had a higher length than the average stay (6,91). Another association was between
the cause and abnormal tomographic finding (p=0. 035), However, there was no
evidence of relationship between cause and, clinical severity (p=0. 183) or patient
mortality(p=:0.0392).

Conclusion: The most prevalent cause of the etiology of head trauma at Teodoro
Maldonado Carbo Hospital between January 2017 and December 2020 were traffic
accidents.

Keywords: Intracranial trauma, prevalence, cause, traffic accidents, falls, outcome.
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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es definido como una alteracién en la funcion
cerebral causada por una fuerza externa y caracterizado por alteracion del nivel de
conciencia, alteracion en la memoria o cualquier otro déficit neuroldgico o alteracion
del estado mental al momento de la lesién (1). Se estima que 69 millones de individuos
sufren trauma craneoencefélico cada afio (2), por lo cual se lo reconoce como un
problema de salud publica mundial. Las causas mas comunes de TCE de cualquier
severidad son caidas y accidentes de transito (3). Siendo esta ultima la mas comun

en paises de ingresos bajos o medianos (4).

El impacto inicial del trauma contra el craneo provoca una secuencia de
anormalidades bioquimicas que causan lesiones primarias y secundarias.
Consecuentemente, estas lesiones causan complicaciones que varian desde
anormalidades del estado de conciencia hasta el coma profundo y la muerte. Se
puede clasificar al TCE de acuerdo con el mecanismo fisico, lesiones patoldgicas, y
severidad. Para esta ultima, se utiliza principalmente la escala de coma de Glasgow
(ECG), cuya puntuacién se correlaciona tanto con las consecuencias clinicas como

con la discapacidad posterior al evento.

El diagndstico se realiza principalmente con la identificacion del evento traumatico
contra el craneo del paciente. La evaluacion diagnéstica posterior se lleva a cabo
mediante el examen fisico neurolégico junto a estudios de imagenes. Esta es Util para
identificar la naturaleza de las complicaciones del trauma y proveer un manejo

terapéutico adecuado.

Por ultimo, el prondstico en estos pacientes depende especialmente del tipo de lesidn.
Las lesiones que penetran la boveda craneana, por lo general, conllevan un peor
prondstico que el resto. Sin embargo, la puntuacion de la ECG inicial, y la presencia
de lesiones secundarias o anormalidades estructurales en estudios de imagen

también afectan significativamente el curso clinico del paciente.


https://www.zotero.org/google-docs/?7UqBnR
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CAPITULO 1

PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 Planteamiento del problema

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una problematica de salud a nivel
mundial(4). Aproximadamente 1.5 millones de personas mueren anualmente por esta
patologia, y es una de las principales causas de decesos en personas jovenes. La
incidencia de TCE es variable, pero se presenta en mayor medida en paises con
ingresos medianos y bajos (5). La organizacion mundial de la salud (OMS) predijo
gue para el 2020 el TCE seria la tercera causa mas importante de muerte y
discapacidad, y se ha demostrado que en los paises de ingresos bajos y medianos
los accidentes de transito y violencia fisica son las principales etiologias, teniendo una
mayor mortalidad asociada (6). Los accidentes de transito equivalen al 2.5% total de
muertes a nivel mundial y la OMS predice que para el 2030 sera la séptima causa con

un incremento del 2.5% en 2015 a 20.6% en 2030 del total de muertes en el mundo

(6).

En Latinoamérica se han realizado varios ensayos clinicos respecto a esta
problematica, en hospitales de Bolivia y Ecuador(5). En este estudio se estudiaron
factores demograficos como edad, raza y nivel de educacion de los participantes, asi
como las causas mas comunes de traumatismo. De esta manera, se demostré que
existe una asociacion de los factores demogréficos y la causa del traumatismo con el

prondstico del paciente.

El TCE afecta en gran proporcién a la poblacion ecuatoriana, siendo reconocida como
un problema de salud publica(4). La tasa de mortalidad anual oscilaba entre 2.11 a
3.35 por 100000 personas en riesgo entre los afios 2004 y 2016. Adicionalmente, se
estima que el costo es de 3.4 billones de dolares para cubrir costos directos e
indirectos durante un periodo entre 2004-2016(7). Debido a eso, en Ecuador se ha
estudiado la prevalencia e incidencia del TCE. Sin embargo, no se han investigado el
comportamiento de las causas especificas que pueden provocar lesiones traumaticas

craneoencefalicas
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1.2 Objetivos
1.2.1 Objetivo General

Determinar la prevalencia de las causas de traumatismo intracraneal en pacientes
atendidos en el departamento de emergencia del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo durante los afios 2017-2020.

1.2.2 Objetivos especificos

e Caracterizar a los pacientes con traumatismo intracraneal de acuerdo a la causa
atendidos en el departamento de emergencia del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo.

e Asociar las causas del trauma intracraneal con severidad clinica, imagen
tomogréfica, dias de estancia hospitalaria y mortalidad

e Clasificar a los pacientes con traumatismo intracraneal de acuerdo a la
severidad clinica.

e Relacionar la severidad de traumatismo intracraneal en los pacientes con los

dias de estancias hospitalaria y fallecidos.

1.4 Justificacion

Las principales causas de TCE son los accidentes automovilisticos y las caidas.
Existe una variabilidad de estas en diferentes partes del mundo, siendo los
accidentes de transito mas comunes en paises de recursos limitados y las caidas
en otras partes (4,8). En paises como Estados Unidos y Espafia, existe también una
tendencia de la prevalencia de causas de TCE. Cada vez son mas comunes las
caidas en adultos mayores y menos comunes, pero igual de relevantes en jévenes,
los accidentes automovilisticos (9)(10). Este cambio en la frecuencia de la etiologia
puede deberse a politicas nacionales de transito (7,11). Por otro lado, la causa del
traumatismo craneoencefalico guarda relacion directa con el cuadro clinico del
paciente (12) y, por ende, con el pronéstico. Los accidentes de transito son la
principal causa de mortalidad prehospitalaria, mientras que para aquellos ingresados
al hospital las caidas son mas mortales (13). La mortalidad en pacientes con caidas

puede deberse principalmente a su prevalencia en adultos mayores (10,14).
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Debido a estas relaciones entre la prevalencia y mortalidad de las causas de TCE,
es relevante indagar sobre las mismas en los pacientes atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo. De esta manera, se podria mejorar la conducta
terapéutica y reforzar las estrategias de prevencion. Estas Ultimas se podrian
reforzar con politicas constitucionales que regulen la seguridad vial, asi como con la

educacion a la poblacion para la proteccion de adultos mayores contra caidas.



CAPITULO 2

MARCO TEORICO

2.1 Definicién

El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteracién en la funcién
cerebral causada por una fuerza externa. Clinicamente esta caracterizado por
alteracion del nivel de conciencia, alteracion en la memoria, déficits neurologicos o
alteraciones del estado mental al momento de la lesién (1). Sin embargo, los
sintomas pueden estar ausentes o presentarse de forma tardia, por lo que se
considera valida cualquier evidencia patolégica en examenes de imagen o

laboratorio también.

Las causas externas de fuerza pueden incluir cualquiera de los siguientes (15):
e La cabeza siendo golpeada por un objeto
e La cabeza golpeada contra un objeto
e Movimientos de aceleracion-desaceleracion sin trauma externo directo
e Un cuerpo extrafio penetrando el cerebro
e Fuerzas generadas de eventos como una explosion

e Otras fuerzas aun no definidas

2.2  Epidemiologia

Mundial

Se considera complicado estimar la carga global del traumatismo intracraneal. Esto
es debido a que muchos pacientes, especialmente con lesiones leves, no buscan
atencion médica. También es debido a la falta de datos epidemioldgicos de paises de

bajos y medianos recursos, donde la mayoria de la poblacion mundial se encuentra.

Se estima que 69 millones de individuos sufren trauma craneoencefalico cada afio
(2). Las causas mas comunes de TCI de cualquier severidad son caidas y accidentes
de transito (4). Aunque se ha visto que, en paises de ingresos bajos o0 medianos, los

accidentes automovilisticos son la causa mas comun (2), probablemente por mejores
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reglamentos de seguridad vial en los demas paises. En términos de discapacidad a
nivel global, se estima que 759 por cada 100.000 individuos viven con

discapacidad(3).

Ecuador

En Ecuador, el TCE es un problema de salud publica. Es mas prevalente en hombres
con una tasa de incidencia anual en hombres de 90.1 por 100000 y en mujeres 64.1
por 100000. La tasa de mortalidad anual oscila entre 2.11 a 3.35 por 100000 personas
en riesgo entre los afios 2004 y 2016. Por ultimo, se estima que el costo es de 3.4
billones de dolares para cubrir costos directos e indirectos durante un periodo entre
2004-2016 (7).

Debido a su incidencia, se reconoce que el TIC es una carga para la salud y economia
del pais (7). Sin embargo, no se ha investigado las causas especificas que pueden
provocar lesiones craneoencefalicas. Debido a que las manifestaciones clinicas, y por
ende el prondstico, del paciente dependen del tipo de lesion (12), es importante

determinar su prevalencia y la asociacion con otras variables.

2.3 Fisiopatologia

La lesion fisica inicia una secuencia de anormalidades bioquimicas que causa injurias
primarias y secundarias. Las primarias ocurren al momento de la lesion como
resultado directo del impacto. Se manifiestan como hematomas subdurales o
epidurales, contusiones cerebrales y cizallamiento axonal. Por otro lado, las
secundarias son consecuencias metabdlicas del dafo indirecto seguido de la

interrupcion de membranas celulares de las neuronas (16).

e Injuria cerebral primaria

La injuria primaria ocurre al momento de la lesibn como resultado directo del impacto
con desaceleracion de la masa cerebral, de fuerzas de aceleracion-desaceleracion,

lesiones penetrantes, y/o ondas explosivas. A pesar de que estos mecanismos son
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heterogéneos, todos resultan de fuerzas mecéanicas externas transferidas al
contenido intracraneal. Estas fuerzas generan gradientes en la presion intracraneal
a través de la inercia del cerebro que se retrasa dentro del craneo durante un
movimiento rapido y brusco (17). Estos gradientes de presién generan fuerzas de
cizallamiento y tension que estiran y dafian los axones, llevando a lesion axonal; la
cual se denomina lesion axonal difusa (LAD) cuando es multifocal (18). El dafio
resulta en contusiones focales, hematomas epidurales o subdurales, y cizallamiento

axonal (lesion axonal difusa).

e Injuria cerebral secundaria

Las lesiones secundarias incluyen el dafio no-mecanico que puede resultar de
cascadas metabdlicas activadas por la disrupcion de la membrana neuronal(19). La
deformidad de la membrana neuronal lleva al flujo de iones y la liberacion de
neurotransmisores excitadores, en especial glutamato. ElI exceso de
neurotransmisores (neurotoxicidad) provoca aumento de calcio intracelular y
deplecion de energia celular(20). Por ultimo, la concentracion aumentada de calcio
intracelular induce alteracion mitocondrial y activacion de proteasas, que llevan a la

apoptosis neuronal(21).

La alteracion en el tejido cerebrovascular también lleva a una disminucion del flujo
sanguineo cerebral, desacoplamiento metabdlico, y respuesta inflamatoria alterada,
contribuyendo mas al dafio tisular en esta fase secundaria (22). La inflamacion
postraumatica se da como resultado de infiltracion de células inmunes (a través de
la barrera hematoencefalica), activacion de microglia y liberacion de radicales libres
(23).

A diferencia de la lesién primaria, las secundarias pueden ser disminuidas por
cuidados de soporte que disminuyen la tasa cerebral metabdlica, reduciendo el
impacto en la funcién neuronal. Los cuidados de soporte pueden incluir nuevos
agentes neuro protectores, asi como medidas como sedacion, analgesia, y
ventilacion, y disminucion de la presion intracraneal con agentes osmoticos

intravenosos (24).
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2.4 Clasificaciéon del trauma craneoencefalico

Por lo general, se clasifica al TCE por la severidad clinica 0 mecanismo fisico. Sin
embargo, esto ignora la heterogeneidad en las lesiones anatomicas (hematoma,
hemorragia subaracnoidea, lesién axonal difusa, etc.) que se puedan producir a través
de la severidad y los mecanismos similares. Por otro lado, la falta de una clasificacion
sisteméatica, que incluya todas estas variables, ha dificultado el desarrollo de
intervenciones terapéuticas y el calculo de prondsticos(25). La variabilidad de los
pacientes que presentan TCE se puede deber a las consecuencias heterogéneas en
la funcion cerebral con sélo pequefios cambios en la localizacion y a la presencia de
multiples lesiones que pueden variar en localizacion y severidad(26). En la actualidad,

existen tres sistemas de clasificacion principales:

2.4.1 Segun el mecanismo fisico

Se clasifica en penetrante y no penetrante, quizas la forma méas béasica de clasificarlo.
A pesar de que provee poca informacion, es util debido a la alta probabilidad de

necesidad de cirugia en el caso de TCE penetrante.

Otra clasificacion mecanistica es de acuerdo con la fisiopatologia en la lesion primaria
(o inicial) y secundaria (o tardia). Las lesiones primarias incluyen compresion,
rotacién, traslacion, cizallamiento, laceracion y otras. Estas se pueden subdividir en
aquellas asociadas a una lesién de contacto o fuerzas de aceleracion-desaceleracion.
Estos mecanismos podrian predecir hasta cierto punto la patologia intracraneal: las
lesiones de contacto estdn méas asociadas a hematomas epidurales y contusiones,
mientras que las lesiones de aceleracion-desaceleracién se asocian a hematomas

subdurales y lesion axonal difusa.
2.4.2 Segun la anatomia patologica

Esta clasificacion busca relacionar las lesiones dentro y alrededor del cerebro a su
disfuncion. Pueden ser divididas en focales y difusas. Las lesiones focales son
generalmente por lesion de impacto, mientras que las difusas por fuerzas de
aceleracion-desaceleracion. Esta clasificacion es importante debido a su correlacion

con el manejo agudo. Sin embargo, debido a la coexistencia de mdultiples y distintas
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lesiones anatdmicas, el éxito de este enfoque ha fallado como un sistema de

clasificacion unico e independiente. Se incluyen en esta clasificacion las siguientes:

Fractura de craneo: ocurren a causa de trauma directo a la cabeza. Pueden ser
lineales o hundidas dependiendo de la dispersion de energia cinética al
impacto(27).

Hemorragia epidural: sangrado entre la dura y el craneo usualmente por
desgarro de la arteria meningea media. En la mayoria de casos, no estan
asociados con dafio cerebral subyacente. Por esta razon, los pacientes con este
tipo de hematomas unicamente pueden tener mejor prondstico que aquellos con
otros tipos de hemorragias(28).

Hemorragia subdural: causada por el desgarro de venas localizadas entre la
membrana aracnoidea y la duramadre.

Hemorragia subaracnoidea (HSA): puede ocurrir por ruptura de vasos de la
piamadre comdnmente en las cisuras silvianas y cisternas interpedunculares.
Contusion cerebral y laceracion: hematomas corticales que se producen por
mecanismos de golpe y contragolpe de la masa encefalica contra las estructuras
O0seas del craneo. Usualmente ocurren en los l6bulos frontales y temporales
debido a que se encuentran encima de superficies rugosas en comparacion con
los demés lobulos.

Hemorragia intraparenquimatosa: se forman por la coalescencia de varias
contusiones cerebrales o por la ruptura de vasos intraparenquimatosos cuando
el trauma es més severo.

Hemorragia intraventricular: se cree que resulta de la rotura de venas
subependimarias o por extension de una hemorragia intraparenquimatosa o
subaracnoidea subyacente.

Lesion axonal traumatica difusa: degeneracion difusa de la sustancia cortical
blanca a causa de fuerzas de cizallamiento de los axones. Estas lesiones se
localizan en el cuerpo calloso, mesencéfalo y subtalamo, es decir, las zonas que
se encuentran bajo el mayor torque al momento del impacto y areas criticas para

la conciencia.

Para esta clasificacion, se usan sistemas de puntuaciones en base a hallazgos en la

tomografia computarizada (TC). El sistema de puntuacién de Marshall fue publicado
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en 1992 y ha demostrado la correlacion entre patrones de anormalidades en la TC
con la presion intracraneal y prondstico. Sin embargo, esta escala no discrimina entre
subtipos de lesion(25). La puntuacion de Rotterdam es una clasificacion mas reciente
qgque permite que multiples componentes individuales sean puntuados por
separado(28). Asimismo, reconoce la significancia prondstica de lesiones especificas

como HSA traumatica y hematomas epidurales.

2.4.3 Segun los sintomas o la severidad

La clasificacion por severidad se basa en los sintomas del paciente. La escala de
coma de Glasgow (ECG) es el principal sistema de puntuacion para este proposito. A
partir de este puntaje, se puede clasificar en leve cuando es de 13 a 15, moderado
cuando es de 9 a 12 y grave cuando es de 8 o menos. El puntaje de la ECG se
correlaciona tanto con el resultado clinico como con la discapacidad posterior al
evento. Sin embargo, la prediccion mejora cuando se consideran la edad del paciente,

la reactividad pupilar y los hallazgos patoldgicos en las imagenes del cerebro (29).

Otra escala recientemente validada es el FOUR score, que nace debido a las
limitaciones de la ECG que incluyen la incapacidad para generar un puntaje verbal en
pacientes intubados o evaluar directamente el tronco encefalico(30). Sus
componentes incluyen evaluacion ocular, capacidad motora, reflejos de tronco
encefalico y tipo de respiracion. Se ha mencionado que estos dos Ultimos parametros
evaluados podrian resultar dificiles para el personal médico no especializado en
neurologia. Se ha comparado esta nueva escala con la ECG, en la que no fue superior
a esta ultima(31). Pero, en el mismo estudio, concluyeron que la combinacién de los
componentes oculares y motores (los cuales son mas faciles de recordar) podria

reemplazar este mismo FOUR score o la ECG.

A pesar de la gran utilidad de escalas clinicas, la definicibn de traumatismo
intracraneal leve sigue siendo problemética. Esto es debido a las mismas limitaciones
de la definicion de dafio cerebral cuando no hay sintomas o hay sintomas leves. Por
ejemplo, algunos autores recomiendan clasificar a los pacientes con un puntaje de 13

en la ECG como moderado por la incidencia de anormalidades intracraneales(32).
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Otros recomiendan clasificar a los pacientes con TCE leve en riesgo bajo, medio y

alto depende de factores de riesgo y manifestaciones clinicas(33).

El Congreso Americano de Medicina de Rehabilitacion(34) define al TCE leve como
la presencia de alteracion de la funcion cerebral, manifestada como uno de los
siguientes:

e Periodo de pérdida de la conciencia

e Pérdida de la memoria inmediatamente antes o después del accidente

e Alteracion en el estado mental

e Déficit neurolégico focal que puede o0 no ser transitorio
Pero cuando la severidad de la severidad no exceda lo siguiente: una pérdida de la
conciencia de aproximadamente mas de 30 minutos, un puntaje inicial de 13-15 en la

ECG o0 una duracién amnesia postraumatica mayor a 24 horas. Diagnéstico

2.5 Diagnostico
2.5.1 Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas luego de una lesion traumética cerebral dependen de la
severidad de este. Podemos dividir las manifestaciones clinicas en dos grupos: las de
TCE leve (incluida la conmocion) y las de TCE moderado a grave. Previamente
describimos los criterios clinicos del TIC leve que son la base para esta division. Sin
embargo, esta distincion puede ser un poco arbitraria debido a que se orienta en
criterios clinicos subjetivos al paciente como la duracién especifica de la alteracién de
conciencia o amnesia(35). A diferencia del leve, el TCE severo se relaciona con
lesiones cerebrales especificas que se pueden evidenciar en neuroimagenes. Cada
una de estas lesiones puede presentarse clinicamente diferente a la otra. Aunque,
por lo general, cualquiera de las lesiones llevara al paciente a un deterioro neurolégico

progresivo hasta llegar al coma.

Traumatismo intracraneal leve

e Conmocion
En primer lugar, la conmocion se refiere al extremo mas leve del TCE leve. Los

sintomas principales son confusion y amnesia, a veces acompafiada de pérdida
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de la conciencia. Las caracteristicas cardinales de la confusion incluyen alteracion
de la atencion con tendencia a la distractibilidad, incapacidad de mantener
pensamientos coherentes y la incapacidad de realizar movimientos dirigidos.
Tanto el episodio confusional como la amnesia pueden presentarse al iniciar
como después de un periodo de tiempo. Otros sintomas tempranos son cefalea,
mareos, desorientacion, nauseas y vomitos(36).

Convulsiones postraumaticas tempranas

Se consideran convulsiones tempranas aquellas que ocurren en la primera
semana después del evento traumatico. En general, el 90% de las convulsiones
suceden en las primeras semanas y mas de la mitad en las primeras 24 horas(37).
La incidencia de las convulsiones postraumaticas tempranas depende de la
severidad, siendo mas comun en TCE severo. Interesantemente, en un estudio
ocurrio en el 2.4% pacientes con TCE leve definido, en base de la escala de coma
de Glasgow, pero luego en estudios de imagenes demostraban hemorragia
intracerebral significativa, ubicandolos en una categoria mas severa(38).
Asimismo, la presencia de hemorragia subaracnoidea y subdural est4 asociado a
un mayor riesgo de convulsiones tempranas(39). La presentacion de las
convulsiones es variable. Cuando son clinicamente visibles, las convulsiones
generalizadas ténico-clonicas son las mas comunes, seguidas de movimientos
mioclénicos. Aunque lo mas frecuente es que se manifiesten como eventos

epilépticos en electroencefalografia sin signos convulsivos(40).

Trauma intracraneal leve complicado

Se refiere a la existencia de lesiones patoldgicas en imagenes como contusiones
corticales o hemorragia intracraneal. El TCE leve puede complicarse en el 6 a
10% de los casos(41). Por lo general, se debe sospechar con deterioro
neurolégico progresivo o la aparicion de signos neurolégicos focales. En general
el prondstico funcional es peor en estos pacientes comparados a los no

complicados.
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Lesiones craneales especificas en traumatismo moderado y grave

Fractura craneal

Las manifestaciones dependen del hueso afectado. Una fractura del hueso
temporal causa hematomas extra-axiales debido a la fragilidad del hueso y su
proximidad con la arteria meningea media. Cuando se fracturan los huesos
frontales, frecuentemente ocurren contusiones en la porcién anterior de los
I6bulos frontales. Por ultimo, cuando existe una fractura en alguna de las
estructuras que conforman la base del craneo, pueden presentarse sintomas
y signos especificos(41): equimosis retroauricular o mastoidea (signo de
Battle) y periorbitaria (“ojos de mapache”)(42), rinorrea u otorrea, hemo
timpano, y lesién en algun par craneales.

Hemorragia subdural

Se puede presentar de forma aguda o cronica. Los sintomas que se presentan
de forma aguda dependen del tamafio y localizacidon del hematoma. Un
hematoma grande se manifiesta con sintomas progresivos severos incluyendo
estupor o sindromes de herniacién debido al desplazamiento de las estructuras
de la linea media(43). Por otro lado, los hematomas mas pequefios causan
signos neuroldgicos focales por compresion de las estructuras subyacentes.
Cuando el hematoma subdural es crénico, es mas probable la presentacion de
sintomas no focales incluyendo cefalea, deterioro cognitivo y de conciencia, o
convulsiones. Las manifestaciones clinicas inespecificas pueden dificultar el
diagndstico de estos pacientes(44).

Hemorragia epidural

Se presenta con un periodo de pérdida de conciencia, seguido de un intervalo
licido y después deterioro neuroldgico progresivo. Usualmente el deterioro
causa dilatacion pupilar con hemiparesia contralateral, y lentamente evolucién
hacia estupor y luego coma.

Contusién cerebral y hemorragia intracerebral traumatica

En las primeras horas de la contusion, el area lesionada puede ser pequefiay
asintomatica. Sin embargo, ha habido casos de hematomas intracerebrales
tardios dias después del evento trauméatico(45). En cualquier caso, que haya
presencia de hemorragia intracerebral, la presentaciéon es similar a la

hemorragia hipertensiva. Esta se caracteriza por coma progresivo con
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hemiplejia, anisocoria, signos de Babinski bilaterales, y anormalidades
respiratorias. Por ultimo, el hematoma puede provocar efecto de masa
causando aumento brusco de la presion arterial o la presion intracraneal.

e Lesién axonal difusa
Se presenta usualmente como una causa de coma prolongado en pacientes
sin evidencia de fractura de craneo, hipertension intracraneal o hemorragia

significativa.

2.5.2 Estudios de imagenes

La tomografia de cabeza no contrastada es fundamental al momento de realizar el
triaje en un paciente con trauma craneal, ya que nos proporciona informacién
suficiente para actuar con rapidez, es accesible y sensible para detectar injurias
cerebrales que podrian requerir intervencion neuroquirdrgica, asi como hemorragias
de gran volumen, herniacion e infartos (46).

A diferencia de la tomografia, la resonancia magnética es mas sensible para poder
detectar lesiones de extension pequefia, como hemorragias parenquimatosas,
subdurales, epidurales o lesiones axonales difusas. Otra indicacion de la resonancia
magnética es en pacientes que presenten focalidad o déficit neuroldgicos

inexplicables, persistentes o progresivos a pesar de una TC negativa (47).

2.5.3 Biomarcadores

Los marcadores tienen una alta sensibilidad para detectar dafio cerebral en pacientes
con TC o MRI negativa, inclusive cuando la injuria es leve, dando asi informacion
importante sobre la fisiopatologia del trauma. Los biomarcadores que se usan,
incluyen marcadores de dafio neuronal como por ejemplo: Tau total, polipéptido ligero
de neurofilamento (NF-L) y la enolasa especifica de la neurona ( y-enolasa). Estudios
han demostrado que las concentraciones de T-Tau en el liquido cefalorraquideo
ventricular tiene relacion con la extension de la injuria y el prondstico en traumas
severos, por ende, niveles elevados indican lesion mas grave.

Otros biomarcadores para trauma leve incluyen marcadores que atraviesan la barrera

sangre- cerebro y marcadores inflamatorios de lesion, un incremento de albumina en
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LCR en relacion con la albumina sérica, se ha reportado en pacientes con trauma
severo. (17)

Los marcadores de la funcién del astrocito también se podrian utilizar, por ejemplo,
los niveles de proteina S100 en un rango de 12-36 horas se correlacionan con el
prondstico del paciente, se ha demostrado que niveles de S100B mayores a 0.7 ng/ml
se relaciona 100% con una mayor mortalidad(48).

Numerosos estudios han demostrado que existe una respuesta inflamatoria aguda
gue se puede evidenciar por aumento de IL-6, IL-8, IL-10 en el liquido cefalorraquideo,

en presencia de un trauma craneal grave. (17)

2.6  Prondstico

Factores Demogréficos

Se han hecho varios estudios caracterizando a los pacientes segun factores
demograficos como la edad, el sexo, la educacion social y la raza para evidenciar si
existe un factor predictor en relacion con el prondstico. Se ha asociado el nivel de
educacion con la severidad del trauma, ya que los pacientes con bajo nivel educativo
tienden a tener un peor prondstico (49). Esto generalmente se observa en paises de
nivel econémico bajo, en donde los pacientes que sufren los traumas son mas
jovenes, tienden a tardar mas en acudir al hospital o viven en zonas de dificil acceso
a la salud y se encuentran mayormente involucrados en accidentes de transito o
violencia fisica. (50) Los pacientes de raza negra también presentan mortalidad
aumentada y una disminucion en la posibilidad de un prondstico favorable, esto
debido a que en esta raza las causas del TCE mas frecuentes son los accidentes de

transito y los asaltos violentos(51)

Tipo de herida

El tipo de herida, segun se mecanismo fisico, esta estrechamente relacionado con el
prondstico del paciente. Sin embargo, la evidencia para esto es indirecta dada por
estudios de pronostico individuales para cada tipo; debido a que no hay analisis
comparativos entre cada herida. En general en pacientes con TCE severo, la

mortalidad es mucho mayor y el prondstico mas grave en heridas penetrantes.
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Asimismo, los factores mal prondéstico epidemioldgicos y clinicos son particularmente

mas relevantes en pacientes con TCE penetrante(52).

Severidad clinica

El pronéstico también se correlaciona con la severidad clinica de las lesiones
extracraneales e intracraneales. Son comunes las lesiones en otras partes del cuerpo
en pacientes con TCE. Se ha observado que estas interfieren negativamente con el
prondstico del paciente. Sin embargo, este efecto depende de la severidad del TCE.
El efecto es mas relevante en pacientes con TCE leve, mientras que en graves el
prondstico esta mas relacionado con la lesion intracraneal. Por otro lado, la lesion
extracraneal aumenta el riesgo de mortalidad principalmente en el estadio temprano

después del evento(53).

La severidad clinica del TCE esta reflejada por el estado de conciencia en pacientes
mas graves, y por la duracion de la pérdida de conciencia y amnesia postraumatica
en el resto de los pacientes(54). La asociacion de peor prondstico con puntajes bajos
en la ECG ha sido bien documentada(29). Dentro de la ECA, el puntaje del
componente motor Yy ocular, especialmente pupilas no reactivas, estan

significativamente asociados con un peor pronéstico(55).

Lesiones secundarias

La presencia de injurias secundarias, como hipoxia, hipotension e hipotermia, se
relacionan con peor prondstico en pacientes con TCE(56). Notablemente, la
combinacioén de hipoxia e hipotension predice mejor el prondstico que estas
variables tomadas en cuenta individualmente. La relacién de la presion arterial con
el prondstico parece ser en forma de U, de manera que presiones bajas y elevadas
se relacionan con un prondéstico sombrio. Sin embargo, la hipertension arterial
parece ser indicadora de lesiones intracraneales mas graves que producen aumento

de presion intracraneal(57).

Anormalidades estructurales

La presencia de lesiones estructurales en neuroimagenes esta fuertemente asociado
al pronoéstico(58). Para describir los hallazgos en imagenes y clasificarlos de acuerdo

a su gravedad se utilizan principalmente dos escalas: Clasificacion tomogréafica de
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Marshall y la puntuacion pronéstica de Rotterdam. La escala de Marshall se concentra
en la presencia de masas o lesiones difusas, y diferencia estas ultimas por los signos
de hipertension intracraneal como compresion de la cisterna basal y desviacion de la
linea media(59). A diferencia de la escala de Marshall, el puntaje de Rotterdam utiliza
hallazgos individuales de las cisternas basales, desviacion de la linea media, lesion

epidural, y hemorragia intraventricular y subaracnoidea(28).
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CAPITULO 3
METODOLOGIA Y ANALISIS DE RESULTADOS

3.1 Tipo de lainvestigacion

Estudio de prevalencia o de corte transversal, observacional, retrospectivo y
descriptivo.

3.2 Técnicas e instrumentos de investigacion

Se realizo la recoleccion de datos mediante el andlisis cualitativo de historias clinicas,
las cuales fueron realizadas en el departamento de emergencias y emitidas por el
departamento de tecnologia, investigacion y comunicacion en salud (TICS) del
Hospital Teodoro Maldonado Carbo. La informacion una vez recolectada fue

almacenada en una hoja de Microsoft Excel 2016.
3.3 Poblacién y muestra

El universo estuvo conformado por un total de 2298 pacientes correspondientes al
diagndstico CIE-10: S06 (trauma intracraneal), de este grupo se excluyeron 1002
pacientes por no cumplir los criterios de inclusion, obteniendo una poblacion de 1296
pacientes que corresponden a los traumatismos craneoencefalicos atendidos en el
area de emergencia del Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo entre
los afios 2017 a 2020.

3.3.1 Criterios de inclusién

e Pacientes con diagnadstico de traumatismo intracraneal (CIE-10 S06)
e Pacientes que ingresaron por el servicio de emergencia en el periodo de
enero del 2017 a diciembre del 2020.

e Pacientes que presenten tomografia diagndéstica en su valoracion inicial.

3.3.2 Criterios de exclusion
e Pacientes con informacion incompleta en la historia clinica, es decir, que
no presenten la causa del traumatismo o una tomografia diagnostica.
e Pacientes con otro diagndstico principal que no sea traumatismo

intracraneal.
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3.3.3

e Pacientes atendidos en el departamento de emergencias de otro hospital
gue no sea el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo.

e Pacientes atendidos por secuelas de traumatismo intracraneal antiguo.

e Pacientes hospitalizados atendidos por traumatismo intracraneal durante

su estadia hospitalaria.

Calculo del tamafo de la muestra

Siendo la poblacion de 1296 pacientes, se calcul6 el tamafio de la muestra
probabilistica con un nivel de confianza del 95% y margen de error del 5%.
Se obtuvo como resultado una muestra de 297 pacientes. Para la seleccion
de los pacientes se aplicé un muestreo no aleatorio sistematico en donde se
selecciond 1 de cada 4 individuos incluyendo finalmente 324 pacientes como

muestra final en el estudio.

-

Pacientes con
diagnodstico de TCE (CIE-
10: S06)

. Universo (N=2298)

~
Pacientes excluidos (n=1002)
Informacion incompleta: 182
Otro diagnostico: 304

Otro hospital: 169

Trauma antiguo: 331

Trauma intrahospitalario: 16

Y Tamario de muestra
Pacientes incluidos (n=2597)
(N=1296) Mivel de confianza: 85%

Margen de error: 5%

Muesireo sistematico
(1de cada 4)

Muestra de estudio
n=324)

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de seleccién de muestra para el estudio
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3.4 Representacion estadistica de los resultados

La poblacion corresponde a 1296 pacientes que ingresaron al departamento de
emergencias con diagnostico de traumatismo craneoencefélico entre el periodo de
2017 a 2020, de los cuales se obtuvieron 324 pacientes de muestra. Entre los datos
demograficos del estudio, se evidencié que el 78% de los pacientes fueron de sexo
masculino y el 22% fueron de sexo femenino, ademas en todas las etiologias del
trauma el sexo masculino es el mas comun (Ver tabla 2). La media de edad fue de 40
afios y podemos ver una mayor distribucion de casos en el intervalo de edad de 20 a
40 afnos (41,97%). (Ver tabla 3)

Con respecto a la distribucion de casos durante el periodo de tiempo estudiado, se
evidencié que existe un mayor numero de casos documentados en el 2017,
encontrando 132 pacientes (40,74%) y en el afio 2019 se encontré el menor nimero

de casos reportados siendo el 17,59% del total. (Ver tabla 4)

[_ Femenino =] l.l'asc(umnv]
Gréfico 1. Prevalencia de sexo

L) 20

40 60
Edad (afios)

Gréfico 2. Histograma de edad
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Gréfico 3. Distribucion de casos en el tiempo

La causa mas prevalente del TCE fueron los accidentes de transito, con un total de
151 pacientes (46,6%), las caidas y precipitaciones se presentaron en 78 pacientes
(24,07%), las caidas de su propia altura en 67 (20,68%) y las agresiones fisicas en
18 (5,56%). La media de edad en pacientes con accidente de transito fue de 40 afios,
58 afios para los que sufrieron caidas de su propia altura y 36 afios para los que
sufrieron caidas y precipitaciones. La causa con el promedio mas alto de edad fue
desconocida con una media de 81 afos. Por otra parte, el mecanismo del trauma no
fue reportado en el 55% de los casos, sin embargo, el golpe directo fue el mecanismo

mas comun presente en el 38% de los pacientes. (Ver tabla 5)

Intento de swcidio B Accidentes deportivos
B Oesconocida PN Accidentes laborales
B Agresion fisica B Caidas do propia altura

(I Caidas y preciptaciones Il Accidentes de transito |

Gréfico 4. Prevalencia de causas de TCE
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Gréfico 5. Prevalencia de edad por causa

Con respecto a las puntuaciones de la escala de coma de Glasgow, en el 5,25% de
los pacientes no se referia el puntaje en las historias clinicas y en 4.6% no fue
valorable (Ver tabla 1). De los pacientes valorados con la escala, lo mas comun es la
presentacion con 15 (54%) y 14 (13%) puntos, siendo clasificados como TCE leve.
En contraste, el 15,75% de los pacientes se encontraron puntajes menores o iguales
a 8 puntos correspondientes a TCE grave (Ver tabla 6). No se encontrd asociacion
entre la severidad del TCE con la causa (p=0.183). La causa mas comun en TCE leve,

moderado o grave fueron los accidentes de transito (Ver tabla 7).

I ] | | L\ L

0 10 20 30 40 50 60
Frecuencia (%)

Gréfico 6. Frecuencia de puntuacién de escala de coma de Glasgow
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A la valoracion clinica inicial, lo que mas se observo fueron pacientes asintomaticos
y alertas, con un total de 118 pacientes (36,42%), seguido de pacientes con alteracion
del estado de conciencia (32,72%), y cefalea (17%) (Ver tabla 8). Los pacientes que
presentaron pérdida de conciencia transitoria al momento del trauma fueron el 44%.
A la valoracién del reflejo pupilar fotomotor, se encontraba anormal en 20.6% de los
pacientes, en el 74% de los casos hubo reactividad pupilar, en el 4,32% no se referia
en las historias clinicas, y en el 0,31% no fue valorable (Ver tabla 1). Se encontré una
asociacion significativa entre el reflejo pupilar y la severidad del paciente (p=0.000).
En el total de 46 pacientes clasificados como TCE grave, 29 (46%) presentaron un
reflejo anormal. Por otro lado, de los 211 pacientes con TCE leve, 193 (91%) con TCE

leve presentaron el reflejo pupilar conservado (Ver tabla 9).

B Cefalea + DNF+ECA B Convulsiones + ECA

B Cefalea + ECA I Cefalea + Convulsiones
P Cefalea + DNF I Convulsiones

I DNF I DNF + ECA

B Cefalea B cECcA

B Normal (alerta)

Grafico 7. Frecuencia de manifestaciones clinicas DNF: Déficit neurolégico focal

ECA: Estado de conciencia alterado
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A la mayoria de los pacientes (94%) se les realiz6 estudios de imagen. Se encontraron
hallazgos anormales en 174 (53,7%) pacientes. Entre los pacientes con una
tomografia el hallazgo mas frecuente fue la combinaciéon de mas de una de las
caracteristicas anormales (39.5%), seguido del hematoma subdural (19%), las
fracturas (10,3%) y la hemorragia subaracnoidea (9%). En algunas causas, las
complicaciones tomograficas eran mas comunes que en otras, existiendo una
asociacion significativa (p=0.020). La mayoria de los pacientes con accidente de
transito, accidentes deportivos, intento de suicidio, y causa desconocida tuvieron
hallazgos imagenologicos anormales (Ver tabla 10). Ademas, existe una asociacion
entre los pacientes con TCE leve y pérdida de conciencia transitoria con los hallazgos
encontrados en la tomografia; del total de 78 pacientes con TCE leve y tomografia
anormal, 41 (52,5%) presentaron pérdida de conciencia (p=0.001). Por el contrario,
no se evidencié una asociacion entre los TCE moderados (p=0.502) y graves
(p=0.070) (Ver tabla 11).

4%
6.3%

6.89%

8.19%

10.34%

I Neumoencéfalo B Hematoma Subgaleal

B Edema Cerebral B Hemorragia Intraparenquimatosa
I Hematoma Epidural B Contusion

I Hemorragia Subaracnoidea [ Fractura craneal

P Hematoma Subdural B Hallazgos Multiples

Gréfico 8. Prevalencia de hallazgos tomograficos
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De la muestra, el 13% de pacientes fallecio. Dentro de este grupo la causa mas comun
de TCE fue el accidente de transito con un total de 19 pacientes (44%), seguido de
caida de su propia altura, y caidas y precipitaciones con 10 cada uno (23%). A pesar
de esto, no se evidencia una asociacion significativa entre muertes y causas del
traumatismo (p=:0,392). Por otro lado, hay una asociacién entre la severidad
encontrada con la mortalidad del paciente (p=0,000). En este estudio, el 98% de
pacientes con TCE leve sobrevivié mientras que el 47% con TCE grave fallecié (Ver
tabla 12). Otra asociacion que se encontro fue la relacion entre la puntuacion de
escala de coma de Glasgow y numero de fallecidos. (p= 0,000) (Ver tabla 13).

Asimismo, la mayoria de las pacientes que murieron presentaron alteracion del estado
de conciencia (74%) en la valoracion clinica inicial, seguido de pacientes con nivel de
conciencia alterado y focalidad neurolégica (18,6%) (p=0,000). El reflejo pupilar
anormal se encontré en 28 pacientes que fallecieron que corresponde al 65% del total
de fallecimientos. Adicionalmente, en la mayoria de los pacientes que fallecieron
(91%) se observaron hallazgos anormales en su tomografia diagndstica (p=,000). El
hallazgo tomografico que se asocia con mayor mortalidad, fueron los pacientes con
lesiones multiples, siendo el responsable de 25 defunciones, seguido del hematoma
subdural, con 7 fallecimientos (p= 0,008). Por lo tanto, existe asociacion entre las
manifestaciones clinicas, y las complicaciones tomograficas con la mortalidad del

paciente. (Ver tabla 12)

El promedio de estancia hospitalaria fue de 7 dias. Se evidenci6é que varias causas
tuvieron una estancia intrahospitalaria superior al promedio con asociaciones
estadisticamente significativas. Los pacientes con TCE causados por accidente de
transito permanecieron mas dias hospitalizados siendo este de 8 dias, asi como las
agresiones fisicas con 9 dias y las caidas de su propia altura con 7 dias (p=0.0035).
Los pacientes con TCE grave presentaron una estancia hospitalaria mayor a la media
con 14 dias, por el contrario, en los TCE leves presentaron una media de estancia
hospitalaria de 3 dias, siendo inferior al promedio (p=0.0001). Dentro de las
manifestaciones clinicas encontradas se encontré que los pacientes que presentaron
cefalea y déficit neurologico focal presentaron una media de 30 dias hospitalizados
(p=0.0001). Otros hallazgos que sobrepasaron el promedio fueron los pacientes con

reflejo pupilar anormal con 11 dias (p=0.007), y hallazgos tomograficos anormales
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con 11 dias (p=0.0001). De los pacientes con estudios de imagen patolégicos,
aquellos con edema cerebral (17 dias), y hallazgos multiples (15 dias) tuvieron la

estancia mas prolongada. (Ver tabla 14)

3.5 Discusion de resultados

El TCE es definido como la alteracion cerebral causada por una fuerza externa,
produciendo manifestaciones clinicas neurolégicas, alteraciones tomograficas y de
laboratorio (33). EI TCE es un problema de salud mundial debido a que es una de las
principales causas de morbimortalidad (16). Por lo cual en los ultimos afios se han
realizado multiples estudios para tener un panorama mas claro de la prevalencia de
las causas que la producen, y poder establecer un prondstico mas adecuado para

poder tener conductas terapéuticas y preventivas optimas.

Las caracteristicas demogréficas de los pacientes que sufren TCE son relevantes
para el pronéstico y prevencion del mismo (49). En un estudio realizado por Bonow
RH y Barber J, en varios paises de Latinoameérica incluyendo Ecuador, los pacientes
gue mas comunmente sufrieron un TCE fueron hombres jévenes. En su poblacion, se
evidencio que el 69% de los pacientes eran menores de 40 afios, y el 87% eran
hombres (5). Estos hallazgos se asemejan a lo encontrado en el presente estudio,
con el 78% de los pacientes de sexo masculino, y la mayoria de los pacientes (60%)
menores de 40 afios. Asimismo, en el estudio de Ortiz-Prado en Ecuador, se encontrd
gue la mayoria de las participantes que sufrieron un TCE fueron hombres con un 59%
del total. Ademas, se observd que los hombres jévenes (menores a 32 afios) eran

cuatro veces mas probables de ser hospitalizados que las mujeres (7).

La incidencia del traumatismo craneoencefélico varia de acuerdo con la zona
geografica. Esto puede ser debido a que las causas principales dependen de
caracteristicas poblacionales de cada region. Una de estas variables, determinante
en accidentes de transito, es el aumento de la utilizacion de vehiculos sin regulaciones
de transito vial adecuadas (7). Asimismo, la frecuencia mayoritaria de adultos mayores
en la poblacion puede volver mas prevalentes las caidas (10). El estudio Global
Burden of Disease (GBD) publicado en 2016, estudié la tendencia global de la

prevalencia de las causas del TCE. Se evidencio que la causa mas comun fue las
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caidas y las lesiones por accidente de transito fueron la segunda en frecuencia (60).
Sin embargo, este comportamiento es diferente en paises con nivel socioecondmico
bajo. Bonow RH y Barber J evidenciaron que la causa mas frecuente de TCE son los
accidentes de transito (5). Estos datos se asemejan a lo encontrado en este estudio
en donde la causa mas prevalente de TCE fueron los accidentes de transito (46,6%)
y las caidas (44,75%). A pesar de esto, los hallazgos encontrados contrastan con los
evidenciados por Recalde y Montoya en la ciudad de Quito en el afio 2016, en donde
analizaron una muestra de 192 pacientes, encontrando que la principal causa del TCE
fueron las caidas (50%) y los accidentes de transito (44%), lo cual se asemeja a la

tendencia mundial (61).

Adicionalmente, algunas causas son mas comunes en ciertos grupos de edad que en
otros. En este estudio, se encontr6 que los accidentes de transito, accidentes
deportivos y accidentes laborales son mas comunes en personas jovenes con un
promedio de edad menor de 40 afios. Asimismo, el intento de suicidio como causa de
TCE se encuentra en pacientes alun mas jovenes con un promedio de 28 afios. A
diferencia de lo anterior, los traumatismos por caidas desde su propia altura y de
causa desconocida suceden en personas mayores con un promedio de 58 y 81 afios,
respectivamente. Estos hallazgos apoyan la tendencia de otros estudios a reportar
gue la incidencia de TCE por accidentes de transitos ocurre en adultos jovenes (8) y

de caidas en mayores (10).

La etiologia del traumatismo es otra variable relevante para determinar la mortalidad
de los pacientes (13). En un estudio poblacional, Kureshi, menciona que la causa
principal de mortalidad pre-hospitalaria fueron los accidentes de transito, mientras que
la de mortalidad intrahospitalaria fueron las caidas (13). Asimismo, en este estudio los
accidentes de transito y las caidas fueron las principales causas de mortalidad. Por
otro lado, en el analisis de Bonow RH en Latinoamérica, se encontré una asociacion
significativa entre la causa del TCE y el desenlace de los pacientes (5). En contraste,
en esta poblacién no se evidencié una asociacion entre la mortalidad del paciente con
la causa que le genero el trauma (p=0,392). Subsecuentemente, tampoco se encontrd

alguna asociacion entre la severidad clinica de los pacientes con la causa (p=0,183);
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los accidentes de transito es la causa mas comun en todas las categorias de

severidad.

En el estudio realizado se analizaron diversas variables que pueden tener una
repercusion en el prondstico del paciente, se revisé la escala de Glasgow y las
manifestaciones iniciales del paciente. La escala de coma de Glasgow es reconocida
como una herramienta indispensable para establecer el indice de gravedad de la
lesion y el pronostico del paciente (29). Esta escala permite clasificar al TCE como
leve, moderado y severo, de los cuales el leve es el mas prevalente y considerado
como un problema mayor de salud publica (2,62). En nuestra poblacion, la mayoria
de los pacientes (65%) son considerados leves de acuerdo con la puntuacién de
Glasgow.

El TCE grave (Glasgow <8) presenta peor prondstico, presentando mayor mortalidad

y estancia hospitalaria prolongada. Asimismo, existe evidencia que sugiere que
traumas con puntuaciones de 15 y una evaluacion neurolégica normal presentan
prondstico 6ptimo y bajas probabilidades de secuelas neuroldgicas posteriores (63).
Gonzalez- Robeldo J analiz6 el prondstico de los pacientes con TCE evidenciado que
puntuaciones de GCS menor 8 presentaron un aumento en el riesgo de mortalidad de
13 veces mas (64). Otro estudio realizado por Tornes-Pifia A. concluyé que los
pacientes con puntuaciones de 3 a 5 de la escala de Glasgow en la valoracién inicial
presentaban tres veces mas riesgo de fallecer (65). En este estudio, se encontr6é una
asociacién entre los pacientes con puntaje de GCS bajo y el porcentaje de fallecidos;
de las 37 defunciones, 25 pacientes presentaron un TCE grave. Por otro lado, solo
murieron cuatro pacientes con TCE leve, concluyendo que los pacientes con estas

puntuaciones presentan una mortalidad menor (p= 0,000).

En cuanto a las manifestaciones a la evaluacion clinica inicial, los pacientes sin
sintomas neurologicos fueron los mas prevalentes (36,2%). Estos pacientes
presentaron un prondstico 6ptimo, con solo un paciente fallecido (p=0,000) y con una
estancia intrahospitalaria de 3 dias de promedio (p=0,0001). La segunda presentaciéon
clinica mas comun fueron los pacientes con alteracion del estado de conciencia

(32,72%). Sorprendemente, estos pacientes constituyeron la mayoria (74%) de los
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fallecimientos totales (p=0,000). Por ultimo, la presencia de ciertos sintomas se asocio
a una mayor estancia hospitalaria por encima del promedio general (p=0,0001). En
especial, se encuentra la combinacion de déficit neuroldgico focal y cefalea como
presentacion clinica con una media de 30 dias de estancia hospitalaria, es decir 5
veces mas que el promedio. Esto apoya al hallazgo de Ortega J en su estudio
observacional retrospectivo. El anterior evidencié que los pacientes que presentaron
focalidad en la exploracion neuroldgica tienen mayor probabilidad de desarrollar
complicaciones intracraneales y un peor prongstico (66).

La tomografia proporciona un método efectivo y atil para predecir el prondéstico del
paciente. Gupta Prashant K estudio los hallazgos de tomografia de 328 pacientes con
TCE. Dentro de sus resultados se encontré que la lesibn mas comun fue el edema
cerebral, seguido de fracturas de craneo. Ademas, entre los diferentes hallazgos, la
hemorragia intraventricular presenté mayor mortalidad (67). A diferencia de lo
anterior, en la poblacién estudiada se encontr6é que el hallazgo mas frecuente fue la
presencia de lesiones multiples (39%), seguidos del hematoma subdural (19%).
Ademas, la gran mayoria de pacientes (90,6%) que fallecieron presentaron una
imagen tomografica anormal, demostrando una asociacién entre las lesiones
cerebrales y el estado de vivo o muerto al alta del paciente (p=,000). Por ultimo,
también existe una asociacion entre los hallazgos tomograficos y los dias de estancia
hospitalaria; el promedio de los pacientes con lesiones cerebrales en imagenes es de

11 dias, es decir, mayor a la media general (p=0,0001).

En el presente estudio, la mayoria de los pacientes con TCE moderado (85%) y grave
(91%) presentaron hallazgos anormales en la tomografia computarizada. En
contraste, sélo 37% del total de pacientes con TCE leve tuvieron lesiones cerebrales
en imagenes. Sin embargo, cuando se relaciona a los pacientes en esta categoria de
acuerdo a la presencia de pérdida de conciencia transitoria se encontré6 una
asociacion significativa (p=0,001). En el subgrupo de pacientes con TCE leve y
tomografia anormal, el 52% habia perdido la conciencia. Esto se asemeja al estudio
de Ganti sobre traumatismo leve, en el que se encontré que la mitad (51%) de
pacientes con hallazgos imagenolégicos anormales habian perdido la conciencia (68).

30


https://www.zotero.org/google-docs/?bG9Amd
https://www.zotero.org/google-docs/?alEC01
https://www.zotero.org/google-docs/?jF08Vx

El estudio realizado esta sujeto a varias limitaciones. En primer lugar, la recopilacion
de datos fue indirecta, mediante la revision de historias clinicas realizadas por
médicos de la emergencia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Por esto, la
interpretacion de las mismas puede estar sujeta a sesgos. Ademas, habia diferencias
en la profundidad del contenido, por lo que algunas variables no fueron descritas en
la historia clinica. En segundo lugar, al ser un estudio observacional no se tiene control
de la poblacién incluida en el estudio, y al ser transversal solo se realiza la medicion
de las variables en un tiempo determinado. Por lo que no es posible evidenciar
diferencias con un grupo control ni determinar causalidad. Por udltimo, no
consideramos complicaciones clinicas no neurolégicas asociadas, o traumatismos
multiples. Esto puede limitar la veracidad de nuestras conclusiones con respecto al

pronastico.
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4.1

CAPITULO 4
Conclusiones

La causa mas prevalente de la etiologia del trauma craneoencefalico en el
Hospital Teodoro Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020
fue el accidente de transito(46%),seguido de caidas (44,75%).Dentro de los
datos sociodemograficos se evidencié que el sexo masculino fue el hallazgo
mas comun en todas las etiologias del TCE, asi mismo los accidentes de
trnsito fueron mas prevalentes en personas jovenes con una media de edad
de 40 afos, a diferencia de las caidas que en promedio tienen 58 afios. No se
encontré asociacion entre la causa que genera el trauma y la severidad del
paciente, y tampoco con el estado de alta del mismo. Sin embargo, existe
asociacion entre la causa del TCE y los dias de estancia hospitalaria, debido a
gue varias causas presentaron una estancia hospitalaria por encima del
promedio. Ademas, se evidencio que en la mayoria de pacientes que
presentaban una tomografia patoldgica, el accidente de transito fue la etiologia
mas frecuente. En cuanto a la severidad clinica, el hallazgo mas comun fueron
los TCE leves con el 65,12% de los casos, y los pacientes clasificados como
TCE grave presentaron mayor mortalidad, con una estancia hospitalaria mayor

al promedio.
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4.2 Recomendaciones

Recomendamos que se realice un protocolo para la realizacion de historias clinicas,
con el objetivo de que la recoleccion de informacion y la realizacién del examen clinico
neuroldgico se realicen de forma sistematica. Con la finalidad de que datos relevantes
como el mecanismo del trauma, el Glasgow o el reflejo pupilar no se omitan. Ademas,
sugerimos que se limite la realizacion de tomografia en pacientes con trauma
craneoencefalico leve, utilizando criterios clinicos segun PERCAN en menores de 18
afios y en adultos los criterios de News Orleans (NOC) y la regla Canadiense para
tomografia de cabeza (CCHR). Debido a que el accidente de transito es una causa
de traumatismo craneoencefalico muy prevalente en América Latina, se sugiere que
existan estrategias de seguridad vial mas rigurosas para mitigar los accidentes. Al ser
las caidas de su propia altura otra causa frecuente, se sugieren estrategias de
prevencion como terapias de entrenamiento fisico que se enfoquen en ejercicio de

fuerza, equilibrio o resistencia destinados especialmente a la poblacion mayor.
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ANEXOS

Tabla 1. Caracteristicas de pacientes en estudio

Variables N % Media (IC 95%) Rango
Edad (afios) 40,08 (37,4 - 42,7) 0-97
Sexo
Femenino 71 21.91
Masculino 253 78.09
Causas
Accidente de transito 151 46,60
Caidas y precipitaciones 78 24,07
Caidas de propia altura 67 20,68
Agresion fisica 18 5,56
Accidentes laborales 6 1,85
Accidentes deportivos 1 0,31
Intento de suicidio 1 0,31
Desconocida 2 0,62
Severidad clinica*
Leve 211 65,12
Moderado 35 10,80
Grave 46 14,20
No valorable 15 4,63
No refiere 17 5,25
Pérdida de conciencia transitoria 144 44,44
Reflejo pupilar
Normal 242 74,69
Anormal 67 20,68
No valorable 1 0,31
No reportado 14 4,32
Hallazgos en pruebas de imagen
Normal 132 40,74
Anormal 174 53,70
No reportado 18 5,56
Tiempo de estancia hospitalaria (dias) 6,91 (5,53 - 8,28) 0-121
Muertes 43 13,27
Total 324 100

*En base de escala de coma de Glasgow
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Tabla 2. Sexo de pacientes de acuerdo a la causa.

Masculino Femenino

(n=253)  (n=71) Total

Accidente de transito 126 (83,4%) 25 (16,5%) 151

Caidas y precipitaciones 59 (75,6%) 19 (24,3%) 78
Caidas de propia altura 44 (65,6%) 23 (34,3%) 67
Agresion fisica 16 (88,8%) 2 (11,1%) 18
Accidentes laborales 5 (83,3%) 1(16,6%) 6
Accidentes deportivos 1 (100%) 0 (0%) 1
Intento de suicidio 1 (100%) 0 (0%) 1
Desconocida 1 (50%) 1 (50%) 2
Tabla 3. Frecuencia de pacientes por intervalo de edad
Intervalo deedad N % % acumulado
0-10 26 8,02 8,02
11-20 33 10,19 18,21
21-30 88 27,16 45,37
31-40 48 14,81 60,19
41 -50 32 9,88 70,06
51-60 21 6,48 76,54
61-70 25 7,72 84,26
71-80 22 6,79 91,05
81-90 27 8,33 99,38
91-97 2 0,62 100
Total 324 100
Tabla 4. Frecuencia de TCE por intervalo de tiempo.

Intervalo de tiempo N % % acumulado
Enero - Junio, 2017 84 25,93 25,93
Julio - Diciembre, 2017 48 14,81 40,74
Enero - Junio, 2018 38 11,73 52,47
Julio - Diciembre, 2018 32 9,88 62,35
Enero - Junio, 2019 26 8,02 70,37
Julio - Diciembre, 2019 31 9,57 79,94
Enero - Junio, 2020 25 7,72 87,65
Julio - Diciembre, 2020 40 12,35 100,00

Total 324 100
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Tabla 5. Mecanismo de trauma craneoencefalico.

N %
Golpe directo 125 38,58
Compresion 6 1,85

Fuerza de aceleracion 5 1,54
Rotacién de cabeza 1 0,31
Penetrante con arma de fuego 6 1,85
Penetrante con arma blanca 0 0,00
No reportado 181 55,86

Total 324 100

Tabla 6. Puntuaciones de Escala de Coma de Glasgow en pacientes valorados.

n % % acumulada
3 10 3,42 3,42
4 6 2,05 5,48
5 4 1,37 6,85
6 8 2,74 9,59
7 7 2,40 11,99
8 11 3,77 15,75
9 4 1,37 17,12
10 10 3,42 20,55
11 9 3,08 23,63
12 11 3,77 27,40
13 14 4,79 32,19
14 38 13,01 45,21
15 160 54,79 100

Total 292 100
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Tabla 7. Asociacién entre severidad clinica y causas de trauma craneoencefalico.

Severidad clinica en base a escala de Glasgow

Causas de TCE Leve Moderado Grave  No reportado No valorable Total

Accidente de transito 88 19 29 5 10 151
Caidas y 57 8 8 3 2 78
precipitaciones
Caidas de propia 45 7 7 7 1 67
altura
Agresion fisica 14 0 1 1 2 18
Accidentes laborales 5 0 1 0 0 6
Acmde.ntes 1 0 0 0 0 1
deportivos
Intento de suicidio 1 0 0 0 0 1
Desconocida 0 1 0 1 0 2
Total 211 35 46 17 15 324

Chi? de Pearson p = 0.183

Tabla 8. Manifestaciones clinicas iniciales de pacientes con TCE.

N %

Normal (alerta) 118 36,42
Cefalea 55 16,98
Convulsiones 6 1,85
DNF* 6 1,85
ECA** 106 32,72
Cefalea + convulsiones 3 0,93
Cefalea + DNF* 5 1,54
Cefalea + ECA** 2 0,62
Convulsiones + ECA** 1 0,31
DNF* + ECA** 21 6,48
Cefalea + DNF* + ECA** 1 0,31

Total 324 100

*DNF: déficit neuroldgico focal
**ECA.: estado de conciencia alterado
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Tabla 9. Asociacidn entre reflejo pupilar y severidad clinica.

Reflejo pupilar

Severidad clinica  Normal  Anormal  Noreportado  No valorable Total

Leve 193 10 8 0 211
Moderado 17 16 2 0 35
Grave 15 29 2 0 46

No reportada 13 2 2 0 17
No valorable 4 10 0 1 15
Total 67 14 1 242 324

Chi? de Pearson p = 0.000

Tabla 10. Asociacion de hallazgos de imagenes con causas de traumatismo craneoencefalico.

Hallazgos de imagenes

Causa de TCE Normal Anormal No reportada Total

Accidente de transito 52 95 4 151
Caidas y precipitaciones 37 32 9 78
Caidas de propia altura 28 35 4 67
Agresion fisica 13 5 0 18
Accidentes laborales 3 1 6
Accidentes deportivos 1 0 1
Intento de suicidio 1 0 1
Desconocida 2 0 2

Total 132 174 18 324
Chi? de Pearson p = 0.020
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Tabla 11. Asociacion de pérdida de conciencia con estudios de imagen agrupado por la severidad
clinica del traumatismo craneoencefalico.

Pérdida de conciencia

Severidad clinica Estudios de imagen No Si Total
Normal 77 43 120
Anormal 37 41 78
Leve
No reportado 13 0 13
Total 127 84 211
*p = 0.001
Normal 2 2 4
Anormal 15 15 30
Moderado
No reportado 0 1 1
Total 17 18 35
*p = 0.615
Normal 2 1 3
Anormal 23 19 42
Grave
No reportado 0 1 1
Total 25 21 46
*p = 0.502
Normal 0 3 3
] Anormal 4 8 12
No refiere
No reportado 2 0 2
Total 6 11 17
*p = 0.070
Normal 2 2
Anormal 3 12
No valorable
No reportado 0 1 1
Total 5 10 15
*p = 0.087

*Chi? de Pearson
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Tabla 12. Caracteristicas de pacientes en base al estado de alta.

Estado al alta

Vivos Muertos Total
Causa
Accidente de transito 132 19 151
Caidas y precipitaciones 68 10 78
Caidas de propia altura 57 10 67
Agresion fisica 16 2 18
Accidentes laborales 5 1 6
Accidentes deportivos 1 0 1
Intento de suicidio 0 1 1
Desconocida 2 0 2
Total 281 43 324
*p =0.392
Severidad clinica
Leve 207 4 211
Moderado 26 9 35
Grave 22 24 46
No reportado 14 3 17
No valorable 12 3 15
Total 281 43 324
*p =0.000
Manifestaciones clinicas
Normal (alerta) 117 1 118
Cefalea 54 1 55
Convulsiones 6 0 6
DNF 5 1 6
ECA 74 32 106
Cefalea + Convulsiones 3 0 3
Cefalea + DNF 5 0 5
Cefalea + ECA 2 0 2
Convulsiones + ECA 1 0 1
DNF + ECA 13 8 21
Cefalea + DNF + ECA 1 0 1
Total 281 43 324
*n =0.000
Reflejo pupilar
Normal 230 12 242
Anormal 39 28 67
No reportado 11 3 14
No valorable 1 0 1
Total 281 43 324
*p = 0.000
Iméagenes
Normal 131 1 132
Anormal 135 39 174
No reportado 15 3 18
Total 281 43 324
*p = 0.000
Hallazgos de imégenes
Contusion 11 1 12
Edema cerebral 5 0 5
Hematoma epidural 10 1 11
Fractura 17 1 18
Hemorragia intraparenquimatosa 4 3 7
Hemorragia subaracnoidea 16 0 16
Neumoencéfalo 1 0 1
Hematoma subdural 27 7 34
Hematoma subgaleal 1 1 2
Hallazgos multiples 43 25 68
Total 135 39 174
*p = 0.008

*Chi? de Pearson
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Tabla 13. Asociacion entre la puntuacion de escala de coma de Glasgow (ECG) con el estado al alta

de los pacientes.

Estado al alta

Puntaje en la ECG Vivos Muertos Total
3 3 7 10
4 3 3
5 1 3
6 6 2
7 3 4
8 6 5 11
9 2 2 4
10 6 4 10
11 7 2 9
12 10 1 11
13 13 1 14
14 37 1 38
15 158 2 160

Total 255 37 292

Chi? de Pearson p = 0.000
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Tabla 14. Caracteristicas de pacientes en base al tiempo de estancia hospitalaria.

Promedio de dias de

N estancia hospitalaria
Causa
Accidente de transito 151 8,50
Caidas y precipitaciones 78 3,36
Caidas de propia altura 67 7,31
Agresion fisica 18 9,78
Accidentes laborales 6 1,83
Accidentes deportivos 1 2,00
Intento de suicidio 1 1,00
Desconocida 2 7,00
*p = 0.0044
Severidad clinica
Leve 211 3,33
Moderado 35 11,09
Grave 46 13,61
No reportado 17 17,59
No valorable 15 14,93
*p = 0.0001
Manifestaciones clinicas
Normal (alerta) 118 2,58
Cefalea 55 3,25
Convulsiones 6 517
DNF 6 6,33
ECA 106 11,55
Cefalea-Convulsiones 3 1,33
Cefalea-DNF 5 30,80
Cefalea-ECA 2 4,50
Convulsiones-ECA 1 12,00
DNF-ECA 21 13,29
Cefalea-DNF-ECA 1 4,00
*p = 0.0001
Reflejo pupilar
Normal 242 5,78
Anormal 67 11,30
No reportado 14 4,64
No valorable 1 18,00
*p = 0.0070
Iméagenes
Normal 132 2,12
Anormal 174 11,22
No reportado 18 0,39
Total 324 6,91
*p = 0.0001
Hallazgos de imagenes
Contusion 12 9,67
Edema cerebral 5 16,60
Hematoma epidural 11 8,64
Fractura 18 6,67
Hemorragia intraparenquimatosa 7 8,57
Hemorragia subaracnoidea 16 6,81
Neumoencéfalo 1 8,00
Hematoma subdural 34 9,82
Hematoma subgaleal 2 5,50
Hallazgos Mdltiples 68 14,94
Total 174 11,22
*p =0.1182

*Test Kruskal-Wallis

46



o "
1 Presidencia 4 Seh Plan Nacional

L
de la Republica : > SENESCYT 8 Y ﬁﬁ.,gi\fgg%hzef_—gﬂg?éz
L del Ecuador . ) Socretana Kackarml de Educackan Supariar,

Chrch, Tecralogh o Inovacdan

DECLARACION Y AUTORIZACION

Nosotros, Bucheli Salazar Luis Alfredo con C.C: 0928561141, Vivanco Menoscal
Ricardo Alejandro con C.C:1311842817 autores del trabajo de titulacion:
Prevalencia de causas de traumatismo craneoencefélico atendidos en el
departamento de emergencias del hospital Teodoro Maldonado Carbo durante
los afios 2017 a 2020, previo a la obtencion del titulo de MEDICO en la Universidad

Catodlica de Santiago de Guayaquil.

1.- Declaramos tener pleno conocimiento de la obligacion que tienen las instituciones
de educacion superior, de conformidad con el Articulo 144 de la Ley Orgéanica de
Educaciéon Superior, de entregar a la SENESCYT en formato digital una copia del
referido trabajo de titulacibn para que sea integrado al Sistema Nacional de
Informacién de la Educacion Superior del Ecuador para su difusion publica
respetando los derechos de autor.

2.- Autorizamos a la SENESCYT a tener una copia del referido trabajo de titulacion,
con el proposito de generar un repositorio que democratice la informacion,

respetando las politicas de propiedad intelectual vigentes.

Guayaquil, 2 de mayo del 2022

. ZV/ / 41& v /' o
f Vq" Judhed N o

Luis Alfredo Bucheli Salazar Ricardo Alejandro Vivanco Menoscal
CC: 0928561141 CC: 1311842817




\f a
;‘ Presidencia Plan Nacional

®
@ " 211} -
T - £ = de Ciencia. Tecnologia,
de la Republica e > SENESCY Innovedony e
~del Ecuador o T Hrvina Kacimide Gaucasin Supere,

Chrch, Tecrolegh o Imovacan

REPOSITORIO NACIONAL EN CIENCIA Y TECNOLOGIA

FICHA DE REGISTRO DE TESIS/TRABAJO DE TITULACION

Prevalencia de causas de traumatismo craneoencefalico en pacientes
TEMA'Y SUBTEMA: atendidos en el departamento de emergencia del hospital Teodoro
Maldonado Carbo durante los afios 2017-2020.
AUTOR(ES) Luis Alfredo Bucheli Salazar y Ricardo Alejandro Vivanco Menoscal
REVISOR(ES)/TUTOR(ES) Rocio Alice Santibafiez Vasquez
INSTITUCION: Universidad Catolica de Santiago de Guayaquil
FACULTAD: Facultad de Ciencias Médicas
CARRERA: Medicina
TITULO OBTENIDO: Meédico
FECHA DE PUBLICACION: 2 de mayo del 2022 | No. DE PAGINAS: | 45
AREAS TEMATICAS: Medicina Interna, Neurologia
PALABRAS CLAVES/ Trauma craneoencefalico, prevalencia, causa, accidente de
KEYWORDS: transito, caidas, pronostico.
RESUMEN/ABSTRACT:

Introduccion: El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteracién en la funcién cerebral
causada por una fuerza externa. Las causas mas comunes de TCE son caidas y accidentes de transito, siendo
esta Ultima la mas comdn en paises de bajos recursos.

Metodologia: Se realiz6 un estudio de cohorte retrospectivo, observacional, transversal y descriptivo en
pacientes con diagnostico de Trauma craneoencefalico del departamento de emergencias del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo de enero del 2017 a diciembre del 2020, teniendo como objetivo principal
determinar la causa mas prevalente de la etiologia del TCE

Resultados: Se analizaron 324 pacientes dentro del estudio, evidenciando que la causa mas comun del TCE
fue el accidente de transito (46,6%) seguido de las caidas (44,75%). EI sexo masculino fue el mas frecuente
con el 78,09% de los casos y el promedio de edad fue de 40 afios. Se evidencid asociacion entre la causa
del TCE vy los dias de estancia hospitalaria, ya que el accidente de transito (8,4), las caidas de su propia
altura (7,31) y las agresiones fisicas (9,7) presentaron una estancia superior al promedio (6,91). Ademas,
otra asociacion que se evidencio fue entre la causa y hallazgo tomogréafico anormal (p=0.035). No obstante,
no se encontrd relacion entre la causa, la severidad clinica (p=0.183), y la mortalidad del paciente
(p=:0,392).

Conclusion: La causa més prevalente de la etiologia del trauma craneoencefalico en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020 fue el accidente de transito (46%).

ADJUNTO PDF: X sl [INO
CONTACTO CON AUTORI/ES: | 1o4f0n0: +593-987210000 | E-mail: -
+ 593-985995154 luisalfredo.buchelli@gmail.com
rvivanco21l@gmail.com
CONTACTO CON LA Nombre: Andrés Mauricio Ayon Genkuong
INSTITUCION (COORDINADOR Teléfono: +593997572784
DEL PROCESO UTE): E-mail: andres.ayon@cu.ucsg.edu.ec

SECCION PARA USO DE BIBLIOTECA

N°. DE REGISTRO (en base a datos):

N°. DE CLASIFICACION:

DIRECCION URL (tesis en la web):



mailto:luisalfredo.buchelli@gmail.com
mailto:rvivanco21@gmail.com
mailto:andres.ayon@cu.ucsg.edu.ec

