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RESUMEN

Introduccion: El traumatismo craneoencefalico (TCE) es una patologia comun en la
unidad de cuidados intensivos (UCI) de los hospitales de tercer nivel pertenecientes al
ministerio de salud publica; los pacientes ingresan para la proteccion de las vias
respiratorias, la estabilizacion y la monitorizacion estrecha de los signos vitales, lo que
ayuda a prevenir lesiones cerebrales secundarias. Anteriormente se encontrd que la
mortalidad de estos pacientes era alta, del 66 %; sin embargo, no se sabe si los factores
fisiopatologicos al ingreso de estos pacientes en la UCI estdn asociados con la
mortalidad.

Objetivo: Identificar los factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados
con traumatismo craneoencefalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo
2021-2022.

Metodologia: Este fue un estudio relacional, de tipo retrospectivo, observacional y
transversal realizado en la UCI en el Hospital de Guayaquil Abel Gilbert Pontén
(HAGP), desde el afio 2021 al 2022, en Guayaquil, Ecuador. Se revisaron 189 historias
clinicas de pacientes con TCE, pero se fue excluyendo pacientes después de aplicar
los criterios de inclusién y exclusién, quedando una poblacion de 91 pacientes con
TCE no quirdrgico. Al ingreso a la UCI, se recogieron los siguientes datos: edad, sexo,
mecanismo de la lesion, estado etilico, comorbilidades, el intervalo de tiempo entre la
lesion y la llegada al HAGP, signos vitales al ingreso (PA, FC, FR, TC, SatO2), escala
de coma de Glasgow al ingreso, intubacion al ingreso, presencia de midriasis,
infecciones intrahospitalarias, lesion observada en la tomografia y escala de Marshall.
Los participantes fueron seguidos hasta el alta de la UCI o la muerte. El anélisis
estadistico se realiz6 mediante SPSS.

Resultados: los factores que se asociaron de manera estadisticamente significativa a
la mortalidad mediante la prueba de chi cuadrado (p <0,05), fueron el sexo (p=0,0078;
OR 1,627), el etilismo (p=0,039; OR 1,326), la hipotension (p= 0,018; OR 1,488),
puntuacion obtenida en la escala de coma de Glasgow (p=0,0007; OR 1,375 a favor de
los TCE severos), intubacion (p=0,000; OR 2,327) e infecciones intrahospitalarias
(p=0,05; OR 1,264).

Conclusion: La tasa de mortalidad actual de los pacientes ingresados con TCE no
quirargico en la UCI del HAGP sigue siendo alta y es necesario mejorar la admision

X1



y el manejo oportunos de estos pacientes en la UCI. La mayor gravedad de la TCE y
el desarrollo de complicaciones como infecciones nosocomiales en la UCI se asociaron

con una mayor mortalidad.

Palabras claves: Traumatismo craneoencefélico no Quirurgico, Mortalidad, Unidad

de Cuidados Intensivos

ABSTRACT

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is a common pathology in the intensive
care unit (ICU) of tertiary level hospitals belonging to the Ministry of Public Health;
Patients are admitted for airway protection, stabilization, and close monitoring of vital
signs, which helps prevent secondary brain injury. Previously, mortality in these
patients was found to be high, at 66%; however, it is not known whether
pathophysiological factors at ICU admission of these patients are associated with
mortality.

Objective: To identify the factors associated with mortality in hospitalized patients
with non-surgical traumatic brain injury in the Intensive Care Unit of the Abel Gilbert
Pontdén Hospital in patients over 18 years of age during the period 2021-2022.
Methodology: This was a relational, retrospective, observational and cross-sectional
study conducted in the ICU at the Hospital de Guayaquil Abel Gilbert Ponton (HAGP),
from 2021 to 2022, in Guayaquil, Ecuador. We reviewed 189 medical records of
patients with TBI, but patients were excluded after applying the inclusion and
exclusion criteria, leaving a population of 91 patients with non-surgical TBI. Upon
admission to the ICU, the following data were collected: age, sex, mechanism of
injury, ethyl status, comorbidities, the time interval between injury and arrival at
HAGP, vital signs on admission (PA, HR, FR, CT, SatO2), Glasgow coma scale on
admission, intubation on admission, presence of mydriasis, hospital-acquired
infections, lesion observed on tomography and Marshall scale. Participants were
followed until discharge from the ICU or death. Statistical analysis was performed
using SPSS.

Results: the factors that were statistically significantly associated with mortality using
the chi-square test (p <0.05) were sex (p=0.0078; OR 1.627), alcohol (p=0.039; OR

XV



1.326), hypotension (p=0.018; OR 1.488), score obtained on the Glasgow Coma Scale
(p=0.0007; OR 1.375 in favor of severe TBI), intubation (p=0.000; OR 2.327) and
hospital-acquired infections (p=0.05; OR 1,264).

Conclusion: The current mortality rate of patients admitted with nonsurgical TBI to
the HAGP ICU remains high and there is a need to improve the timely admission and
management of these patients to the ICU. Greater severity of TBI and the development
of complications such as nosocomial infections in the ICU were associated with higher

mortality.

Key words: Nonsurgical Traumatic Brain Injury, Mortality, Intensive Care Unit
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INTRODUCCION

La lesion cerebral traumatica (TCE, por sus siglas en inglés) puede resultar de
cualquier lugar, desde un simple golpe en la cabeza hasta una lesion penetrante en el
cerebro. En los Estados Unidos, alrededor de 1,7 millones de personas sufren de un
TCE, siendo los adolescentes mayores (de 15 a 19 afios) y los adultos mayores (de 65
afios 0 mas) los que tienen mas probabilidades de sufrir un TCE. Las areas frontal y
temporal del cerebro son las principales areas involucradas (1,2).

La proporcion de hombres a mujeres es de 2:1. Un estudio privado que incluia personas
con lesiones cerebrales traumaticas revel6 que la TCE era un factor de alto riesgo no
solo para el trastorno de estrés postraumatico (TEPT) sino también para otros
trastornos psiquiatricos. Estadisticamente, el Centro para el Control y la Prevencion
de Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) ha estimado que anualmente,
alrededor de 1,5 millones de estadounidenses sobreviven a un traumatismo
craneoencefalico. Entre estos, aproximadamente 230.000 estdn hospitalizados. En
2000, hubo 10.958 diagndsticos de TCE (1,2).

La incidencia de los casos de TCE en Ecuador reporta que existen 6,5 por cada 10.000
habitantes afectados anualmente, destacando estas lesiones en el sexo masculino,

ubicandose esta cifra en 8,9 por cada 10.000 hombres con TCE (3).



CAPITULO |

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El traumatismo craneoencefalico es una problematica sanitaria frecuente y silenciosa
a nivel mundial, ha generado un aumento desproporcionado de las tasas de mortalidad
y discapacidad neuroldgica en la poblacion, perjudicando al desarrollo de muchas
familias debido a que prevalentemente son afectados los adultos jovenes, siendo
aquellos el grupo etario méas productivo y contribuyente al desarrollo econémico del
pais (4). Aproximadamente alrededor de 64 a 74 millones de personas padecen de un
TCE anualmente y cerca de 150 a 200 personas menores de 40 afios por cada millon
de habitantes son incapacitadas, siendo los paises de bajos y medianos ingresos los que
habitualmente soportan esta gran carga de lesiones traumaticas, en contraste de
aquellos de altos ingresos; cifras probables debido a las diferencias en el abordaje y la
atencion de salud (4). Si bien el mecanismo del trauma es variado, los accidentes de
transito sobresalen y se estima que para el 2030 se posesionen como una de las tres
principales causas de muerte y discapacidad, siendo consecuencia especialmente del
incremento de vehiculos motorizados (4). El 10 al 15% de esta poblacion sufre
traumatismos craneoencefélicos graves que necesitan de un manejo multidisciplinario

en la Unidad de Cuidados Intensivos, representandole gastos masivos al estado (5,6)

En base a estos datos se determina la relevancia del presente trabajo investigativo, ya
que seré de ayuda para la identificacion de aquellos factores asociados a mortalidad en
pacientes con diagndstico de traumatismo craneoencefalico ingresados en la Unidad
de Cuidados Intensivos para asi, lograr mejorar las pautas de abordaje y manejo de
estos pacientes, reduciendo el porcentaje de lesiones cerebrales secundarias, la tasa de

mortalidad y preservar el proceso de rehabilitacion (6).

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢Cuales son los factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con
traumatismo craneoencefalico no quirurgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo
2021-2022?



1.3 OBJETIVOS
1.3.1 OBJETIVO GENERAL

e Identificar los factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados
con traumatismo craneoencefalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontén en pacientes mayores de 18 afios
durante el periodo 2021-2022.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Establecer los factores de riesgo de tipo epidemioldgicos relacionados a la
mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no
quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert
Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-2022.

e Determinar los factores de riesgo clinicos que intervienen en la mortalidad de
los pacientes hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no quirargico
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Ponton en
pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-2022.

e Analizar los hallazgos tomogréficos asociados a la mortalidad de los pacientes
hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no quirurgico en la Unidad
de Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores
de 18 afios durante el periodo 2021-2022.

1.4 HIPOTESIS

HO: Los factores de tipo epidemiolégico (sexo, grupo etario, mecanismo causante del
trauma, etilismo, comorbilidades); clinicos (tiempo transcurrido hasta llegar al
hospital, signos vitales, escala de coma de Glasgow, intubacion, midriasis e
infecciones intrahospitalarias); y tomograficos (lesion observada en la tomografia y
escala de Marshall), no estan asociados a la mortalidad en pacientes con TCE no
quirdrgico atendidos en la UCI del Hospital Abel Gilbert Ponton durante el periodo
2021-2022.

H1: Los factores de tipo epidemioldgico (sexo, grupo etario, mecanismo causante del
trauma, etilismo, comorbilidades); clinicos (tiempo transcurrido hasta llegar al

hospital, signos vitales, escala de coma de Glasgow, intubacion, midriasis e



infecciones intrahospitalarias); y tomograficos (lesion observada en la tomografia y
escala de Marshall), estan asociados a la mortalidad en pacientes con TCE no
quirargico atendidos en la UCI del Hospital Abel Gilbert Ponton durante el periodo
2021-2022.

1.5 JUSTIFICACION

El dafio traumatico del sistema nervioso central es el resultado de la lesion mecanica
inmediata del tejido cerebral que ocurre en el momento del impacto y que no se puede
modificar, pero también de mecanismos indirectos y modificables que se desarrollan
posteriormente. En esta entidad clinica se generan diferentes mecanismos de respuesta
al dafio como: hipertension intracraneal, hipertension o hipotension arterial, hipoxia,
anemia, hipertermia, hipercapnia, hipocapnia, alteraciones hidroelectroliticas,
hiperglucemia, hipoglucemia, y trastornos inflamatorios sistémicos (4).

Por lo anteriormente descrito, durante la reanimacion inicial y el manejo intensivo en
las salas de unidad de cuidados intensivos (UCI) de los pacientes con trauma
craneoencefalico, la evaluacién clinica es marcadamente insuficiente, por ello se
requieren medidas de monitorizacién y factores predictivos de mortalidad, siendo

motivo de este estudio.



CAPITULO 1

MARCO TEORICO
2.1 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
2.1.1 DEFINICION

El traumatismo craneoencefalico es una de las principales causas de morbimortalidad
y discapacidad en todas las edades y puede ser definido como una patologia de
resolucion médica o quirurgica que cursa con una alteracion cerebral producida por
una lesion traumaética en el crdneo que se acompafia de al menos de uno de estos
componentes: alteracion del nivel de conciencia y/o amnesia, cambios en la fisiologia
neuroldgica, fracturas craneales o lesiones intracraneales posteriores al trauma;
generados por el intercambio repentino de energia de tipo mecanica, térmica, quimica,
eléctrica, radiante, o en su defecto, una combinacion de varias; lo que resulta en el

dafio del parénquima cerebral y sus vasos (7).

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el traumatismo craneoencefalico
hace referencia a toda lesion fisica o deterioro de las funciones craneales provocadas
por un intercambio repentino de energia mecénica, incluyendo a todos los causantes
externos que pueden generar conmocion, contusion, hemorragia o laceraciones

cerebrales, cerebelosas o del tallo encefalico hasta la primera vértebra cervical (8).

2.1.2 EPIDEMIOLOGIA

A nivel mundial, el traumatismo craneoencefalico representa una problematica
importante para la salud pablica con una incidencia en el 2019 de aproximadamente
346 afectados por cada 100.000 habitantes al afio, siendo el traumatismo
craneoencefalico leve la presentacion mas comun en mas del 90% de los casos; afecta
predominantemente al sexo masculino con edades de entre 15 a 30 afios y su principal
etiologia en paises de bajos y medianos ingresos son los accidentes de transito en
donde se ven involucrados cominmente peatones y motociclistas, no obstante, en
paises de altos ingresos son usuales las caidas desde su propia altura en los adultos
mayores (7,9). Los accidentes de transito simbolizan el 2.5 % de las defunciones en el
mundo y para el afio 2023, la OMS pronostica que seran la séptima causa de muerte

con un incremento del 2.6% (10).



En Ecuador, segun informacion aportada por el Instituto Nacional de Estadistica y
Censos (INEC), en el 2021 se reportaron 3.279 (3.1%) casos de fallecimiento por
accidentes de transporte terrestre, causa primordial del traumatismo craneoencefalico,
ocupando el octavo lugar en el registro estadistico de defunciones generales. En los
hombres fue la tercera causa de muerte con 2.717 (4.5%) casos, no obstante, en las
mujeres no se contabilizaron datos dentro de las diez principales causas de mortalidad.
En los nifios y adolescentes de 5 a 17 afios al igual que en aquellos de 18 a 29 afios,
los accidentes de transito se posesionaron como la primera causa de muerte con 186
(12.5%) y 1.133 (23.1%) casos de defunciones respectivamente, mientras que, en los
adultos de 30 a 64 afios obtuvieron el cuarto lugar con 1.550 (5.0%) casos. En general,
la poblacién mayormente afectada fue el sexo masculino que cursa el rango de 18 a 29
afos (11).

2.1.3 CLASIFICACION
Segun su etiopatogenia

o Lesiones primarias: aquellas que regularmente son causadas por mecanismos
que generen impacto o movimientos de aceleracion-desaceleracion como: las
contusiones, fracturas, laceraciones y lesiones axonales difusas; suceden de
forma contigua al trauma (12).

o Lesiones secundarias: hematomas y hemorragias intracraneales, edema
cerebral, hipertension endocraneana, neuroinfecciones, lesiones isquémicas y
congestién vascular cerebral. Las lesiones empiezan a desarrollarse a partir del
momento del trauma, sin embargo, se manifiestan clinicamente de forma tardia
(12).

Segun la integridad de las cubiertas craneales

o Cerrado: no hay continuidad entre el encéfalo y el exterior, debido a que las
estructuras que lo cubren se encuentran integras; generalmente ocurren por
accidentes de trafico, caidas o lesiones con objetos contundentes (12).

« Abierto: existe una disrupcion de las cubiertas del cerebro, asociados a heridas

por proyectiles de arma de fuego u otros objetos penetrantes (12).



Segun su clasificacion clinica
Escala de coma de Glasgow (ECG):

o Traumatismo craneoencefalico leve: cuando se obtiene un resultado de 13-15
al realizar la valoracién segun los parametros considerados en la escala (12).

o Traumatismo craneoencefalico moderado: la puntuacion obtenida a través de
la ECG es de 9-12 (12).

o Traumatismo craneoencefalico severo: segun la ECG, el puntaje es de 3-8. Los
pacientes que sufren de este tipo de trauma suelen ser ingresados a la Unidad
de Cuidados Intensivos debido a que se relaciona con un alto grado de
mortalidad (12).

Cuadro 1. ECG

Variable Respuesta Puntuacion

Espontanea 4
A la orden verbal 3

Apertura

ocular .
Al estimulo doloroso 2
Ausencia de la apertura ocular 1
Orientado correctamente 5
Paciente confuso/desorientado 4

Respuesta — )

verbal Lenguaje inapropiado 3
Sonidos incomprensibles 2
Sin respuesta verbal 1
Obedece 6rdenes verbales correctamente 6
Localiza estimulos dolorosos 5

Respuesta Evita estimulos dolorosos (retirada y flexion) 4

motora
Respuesta con flexion anormal de los miembros | 3
(postura de decorticacion)




Respuesta con extension anormal de los miembros | 2
(postura de descerebracion)

Ausencia de respuesta motora

Cuadro tomado a partir de: Martin Roldan IL. Actualizacién en el diagndstico y tratamiento del

traumatismo craneoencefalico. NPunto. 14 de abril de 2020;107(107):1-107.

Segun imagenes:

La tomografia axial computarizada (TAC) es el método preferido para la valoracion

inicial y vigilancia de las lesiones causadas por un TCE; las clasificaciones que se

fundamentan en la TAC son beneficiosas para determinar un posible prondéstico y

valorar el riesgo de sufrir hipertension intracraneal, ocasionando una indicacion de

tratamiento quirurgico. La escala de Marshall ha sido utilizada como el método de

eleccion para el analisis de las lesiones cerebrales por traumatismos en una TAC,

evallan principalmente: cisternas basales, integridad de la linea media y existencia de

lesiones hiperdensas o mixtas (13).

Cuadro 2. Escala de Marshall

Grado

Descripcion

Riesgo de
hipertension
intracraneal (%0)

Mortalidad (%)

Lesion  cerebral
difusa (LCD) I

No existen

lesiones

0%

0%

Lesiobn  cerebral
difusa Il

Linea media
desplazada <5
mm, cisternas
visibles, sin
lesiones de
densidad alta o
mixta > 25 cm3

28.6 %

11-33 %

Lesion  cerebral
difusa 11
(Swelling)

Desplazamiento
de la linea media <
5 mm, cisternas
basales
comprimidas o
totalmente
borradas, carentes
de lesiones de
densidad de tipo
alta o mixta
>25¢cm3

63 %

43-55 %




Lesion  cerebral | Desplazamiento 100 % 100 %
difusa IV de la linea media >
5 mm, con o sin
lesiones de
densidad alta o
mixta > 25 cm3

Lesion  cerebral | Toda lesion que | 65 % 33-52 %
difusa V | haya sido
(evacuada) quirargicamente

evacuada
Lesion  cerebral | Lesion que posea | 84 % 76-80 %
difusa VI (no |alta densidad o
evacuada) mixta > 25 cm3;

no evacuada de
forma quirurgica

Cuadro tomado a partir de: Sosa Medellin MA, Fernandez Mancilla RK. Evaluacién por tomografia
en traumatismo craneoencefalico grave. Revista de Medicina Interna de México. 2022;38(2):420-424.

2.1.4 FISIOPATOLOGIA

e Lesiones cerebrales primarias

Los impactos mecanicos pueden generar lesiones cerebrales focales, difusas y en los
traumatismos severos pueden llegar a coexistir ambas. Los traumatismos craneales
cerrados y penetrantes cursan con dafio cerebral focal, contusiones en el area lesionada
y fractura de craneo evidente a causa de laceraciones y conmociones cerebrales,
ocasionando que en las zonas comprometidas se originen hematomas epidurales,
subdurales e intracraneales. En contraste, las lesiones cerebrales difusas son
provocadas por fuerzas que no generan contacto, pero son de gran desaceleracion -
aceleracion, dando lugar a lesiones por cizallamiento y distensién de tejido cerebral
que afectan ampliamente los axones neuronales. En el caso de los traumatismos por

explosién, las ondas de choque son las que generan lesiones cerebrales difusas (14).

e Lesiones cerebrales secundarias

o Excitotoxicidad

El deterioro de la barrera hematoencefalica y la disfuncién de las células neuronales
primarias en el curso del traumatismo craneoencefalico conducen a la abundante
liberacion de neurotransmisores como el glutamato y aspartato desde las terminaciones
nerviosas presinapticas, a su vez, este exceso es fomentado por fallas en la recaptacion
de los mismos debido a la alteracion de los transportadores de glutamato, estos sucesos

promueven la activacion de los receptores NMDA y AMDA que se encuentran
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localizados en la membranas plasmaticas postsinapticas, posibilitando la entrada de
iones de calcio y sodio desde el espacio extracelular que junto a la movilizacion de los
iones de calcio del almacenamiento intracelular hacia el citosol, provocado por la
activacion de la fosfolipasa C, ocasionan la pérdida de la homeostasis neuronal y
colaboran en la sintesis de especies reactivas de oxigeno, 6xido nitrico y estimulan
proteinas que intervienen en la muerte celular mediada por apoptosis (caspasas -
calpainas), intensificando la lesion secundaria y la degradacion de la funcién
mitocondrial que empeora la homeostasis i0nica, conllevando a una muerte celular

excitotoxica prolongada (14).
o Disfuncion mitocondrial

La exorbitante cantidad de iones induce la produccidon de especies reactivas de
oxigeno, despolariza las membranas mitocondriales e impide que se sintetice ATP;
conllevando tanto a una rotura de la cadena transportadora de electrones como al
desperfecto de la fosforilacion oxidativa, impidiendo que se restablezcan las
reacciones metabdlicas para la subsistencia celular y la regularizacion de los iones de
calcio. La disfuncion mitocondrial causada por esta serie de eventos genera que sean
liberadas al citosol una serie de proteinas como el factor inductor de la apoptosis y el

citocromo ¢ que intervienen activamente en el proceso de muerte celular (14).
o Liberacion de especies reactivas de oxigeno y peroxidacion lipidica

Las especies reactivas de oxigeno que se liberan constantemente reaccionan no sélo
con las proteinas y el ADN sino también con los fosfolipidos localizados en la
membrana celular que forman radicales lipoperoxilo que lesionan mucho mas la
membrana celular causando efectos secundarios en la neuroplasticidad, interviniendo

en el flujo sanguineo cerebral y fomentando la inmunosupresion (14).
o Neuroinflamacion

Seguido del traumatismo craneoenceféalico, la disfuncion de la barrera
hematoencefalica posibilita que el sitio lesionado del parénquima cerebral sea
impregnado por neutréfilos, linfocitos y monocitos; este grupo de polimorfonucleares
libera una serie de moléculas proinflamatorias como citoquinas y factores del
complemento. El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) interacciona con el ligando

Fas, encargado de activar a las caspasas que conllevan a la muerte celular (14).
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o Degeneracién axonal

Posterior a la lesién mecanica ocurre un desajuste en el citoesqueleto de los axones y
es comun el desarrollo de una degeneracion walleriana. Si el dafio agudo avanza, puede
transformarse en un axotomia secundaria en donde las vainas de mielina son
degradadas, se altera el transporte axonal y se almacenan excesivamente proteinas que

intervienen en el transporte axonal (14).
o Inhibidores del crecimiento axénico asociado a mielina y cicatriz glial

Los acontecimientos generados en el SNC estimulan la proliferacion de los astrocitos
que en la zona de la lesion experimentan astrogliosis y posteriormente, junto a otras

células forman una cicatriz glial que obstaculizan la regeneracion de los axones (14).
o Muerte celular apoptdtica

La muerte celular tiene lugar a partir de procesos dependientes e independientes de
caspasas. Si los mecanismos son dependientes de caspasas, la apoptosis puede
desarrollarse mediante la via extrinseca del receptor que ocurre con la interaccion del
TNF y el Fas con receptores especificos localizados en la superficie de las células
neuronales o a través de la via intrinseca mitocondrial que sobreviene con la liberacion
del citocromo c, sucesivo a la despolarizacién de las mitocondrias. Por otra parte, los
mecanismos independientes de caspasas comienzan cuando las calpainas son activadas
mediante la protedlisis de las proteinas que conforman el citoesqueleto o por las
proteinas mitocondriales liberadas (14).

2.1.5 CARACTERISTICAS CLINICAS

e Contusion

Los sintomas caracteristicos son la confusion y la amnesia, a veces con, pero a menudo
sin, pérdida previa del conocimiento. Estos sintomas pueden ser evidentes
inmediatamente después de la lesion o pueden aparecer varios minutos después. Es
importante enfatizar que la alteracion del estado mental puede ocurrir sin pérdida de
conciencia. De hecho, la mayoria de las conmociones cerebrales en los deportes

ocurren sin pérdida de conciencia y, a menudo, no se reconocen (15) (16).

La amnesia casi siempre implica la pérdida de la memoria del evento traumatico y con

frecuencia incluye la pérdida del recuerdo de los eventos inmediatamente anteriores
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(amnesia retrograda) y posteriores (amnesia anterégrada) al traumatismo
craneoencefalico. La amnesia también puede evidenciarse cuando el paciente hace

repetidamente una pregunta que ya ha sido respondida (15) (16).

Otros sintomas tempranos de conmocidn cerebral incluyen dolor de cabeza, mareos
(vértigo o desequilibrio), falta de conciencia del entorno y nauseas y vomitos; estos
pueden seguir inmediatamente al traumatismo craneoencefalico o evolucionar
gradualmente durante varios minutos u horas. Durante las proximas horas y dias, los
pacientes también pueden quejarse de trastornos cognitivos y del estado de animo,
sensibilidad a la luz y al ruido, y trastornos del suefio (15) (16).

Ocasionalmente, pueden ocurrir déficits neuroldgicos transitorios asociados, como
amnesia global o ceguera cortical. La patogenia subyacente a estos sintomas no se
comprende bien; se especula que la hiperreactividad vascular y los fendmenos

equivalentes a la migrafia inducidos por trauma pueden desempefiar un papel (15) (16).
e Hematoma extraaxial
o Hematoma epidural intracraneal

Los pacientes con hematoma epidural informan antecedentes de una lesion focal en la
cabeza, como un traumatismo cerrado por un martillo o un bate de béisbol, una caida
0 un choque con un vehiculo motorizado. La presentacion clasica de un hematoma
epidural es una pérdida de conciencia después de la lesion, seguida de un intervalo
lucido y luego deterioro neuroldgico. Esta presentacién clésica solo ocurre en menos
del 20% de los pacientes. Otros sintomas que son comunes incluyen dolor de cabeza

intenso, nauseas, vomitos, letargo y convulsiones (17-19).
o Hematoma subdural

En los casos de hematoma subdural, a menudo se pueden encontrar antecedentes de
traumatismo craneoencefalico mayor o menor. En pacientes mayores, puede ocurrir
un hematoma subdural después de lesiones triviales en la cabeza, como golpearse la
cabeza contra un gabinete o chocar con una puerta o pared. Un hematoma subdural
agudo puede presentarse con trauma reciente, dolor de cabeza, nauseas, vomitos,
estado mental alterado, convulsiones y/o letargo. Un hematoma subdural crénico
puede presentarse con dolor de cabeza, nduseas, vomitos, confusion, disminucion de

la conciencia, letargo, déficits motores, afasia, convulsiones o cambios de
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personalidad. Un examen fisico puede demostrar un déficit motor focal, déficits
neuroldgicos, letargo o alteracion de la conciencia (17,20).

Signos neuroldgicos focales: los sintomas de presentacion especificos pueden variar
segun la ubicacion del sangrado que recubre las estructuras cerebrales afectadas
(17,20).

= Lobulo frontal: hemiparesia, deterioro del habla (hemisferio dominante),
disfuncion ejecutiva (hemisferio no dominante)

= Lobulo parietal: discapacidad del habla (hemisferio dominante), discapacidad
sensorial (hemisferio no dominante)

= [Fosa posterior: dolor de cabeza, vomitos, anisocoria, disfagia, paralisis de los
nervios craneales, rigidez de nuca, ataxia

= Interhemisférico: dolor de cabeza, paraparesia sin debilidad facial (sindrome
de Falx)

e Hemorragia subaracnoidea traumatica (HSA)

Un dolor de cabeza en trueno (dolor de cabeza repentino e intenso o el peor dolor de
cabeza de la vida) es la presentacion clasica de la hemorragia subaracnoidea. Otros
sintomas incluyen mareos, nauseas, vomitos, diplopia, convulsiones, pérdida del
conocimiento o rigidez de nuca. Los hallazgos del examen fisico pueden incluir
déficits neuroldgicos focales, pardlisis de nervios craneales, rigidez de nuca o

disminucion o alteracion de la conciencia (2,21,22).
e Hemorragia intraventricular

Los pacientes con HIV secundaria presentan caracteristicas clinicas tipicas de

hemorragia intracerebral o hemorragia subaracnoidea (2,21,22).
e Lesion Axonal Difusa (DAI)

DAL es un diagnostico clinico. Por lo general, DAI se considera en pacientes con un
GCS de menos de 8 durante mas de seis horas. La presentacion clinica de los pacientes
con lesion axonal difusa se relaciona con la gravedad de la lesion axonal difusa. Por
ejemplo, los pacientes con lesion axonal difusa leve presentan signos y sintomas que
reflejan un trastorno de conmocion cerebral. Estos sintomas més comunmente

incluyen un dolor de cabeza. Los otros sintomas posteriores a la conmocién cerebral
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pueden incluir mareos, nauseas, vomitos y fatiga. Sin embargo, los pacientes con una
lesion axonal difusa grave también pueden presentar pérdida del conocimiento y

permanecer en un estado vegetativo persistente (2,23).

2.1.6 EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Los pacientes con TCE pueden presentarse en la unidad hospitalaria con clinica
neuroldgica que incluye manifestaciones leves o clinicamente silentes hasta un coma
severo. De igual forma, en pacientes politraumatizados debemos tener la duda de la
existencia de lesiones concomitantes en varios organos, de tal forma que el manejo
inicial debe ser llevado a cabo por un equipo multidisciplinar que sea capaz de
identificar o descartar lesiones que comprometan la vida del paciente y priorizar cuales

deben ser atendidas de forma urgente (24,25).

El historial médico debe realizarse de forma completa y ser obtenido de un familiar,
persona acompafante o directamente del equipo médico que lo atiende de forma
ambulatoria. Cabe resaltar hacer énfasis en establecer cuél era la condicidn neurolégica
del paciente al momento en que fue encontrado (ECG), el tiempo transcurrido desde
el accidente, cual fue la atencién inicial, y las circunstancias del traslado hospitalario
(24,25).

e Signos vitales

Parte de la evaluacion inicial del paciente con TCE incluye la toma de signos vitales,
estos nos dan una visiéon general de que tan grave es el compromiso neurolégico y
hemodindmico del paciente, por lo que es fundamental registrarlos al ingreso del

paciente y valorarlos en periodos cortos de tiempo; los cuales incluyen (24,25):

o Presion arterial: La elevacion de la tension arterial sistolica muestra el aumento
de la presion intracraneal, y es un signo de la triada de Cushing (hipertension,
depresion respiratoria y bradicardia). En el contexto del TCE, el encéfalo
prioriza conservar la presion ejercida por el riego sanguineo y
consecuentemente ocasiona la hipertension. Por otro lado, la hipotension puede
establecerse en casos de que se produzca una perdida sanguinea masiva a nivel
facial o en el cuero cabelludo; debe tenerse presente que en casos de herniacion
0 compresion del tronco cerebral puede producirse hipotension.

o Saturacion de oxigeno: las lesiones encefalicas reversibles, en el contexto de
hipoxia e hipercapnia se vuelven irreversibles. La hipertension intracraneal
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puede originarse por una hipercapnia moderada ya que causa vasodilatacién
cerebral intensa, por lo tanto, puede generar un circulo vicioso donde la lesion
secundaria se vuelve mas critica que la lesion originada en un inicio a causa
del TCE.

o Frecuencia respiratoria: La manifestacion de un patron respiratorio irregular
puede indicar aumento de la tension intracraneal o lesion primaria del centro
respiratorio en el tallo encefalico. Puede sospecharse de una causa cortical
difusa y ser sugestivo de herniacion transtentorial si el paciente presenta
respiracion de Cheyne-Stokes. Por otro lado, la taquipnea puede deberse a
condiciones de hipoxia o0 compromiso del tallo encefalico.

o Frecuencia cardiaca: La bradicardia junto con la hipertension puede provocarse
en respuesta al aumento de la tension intracraneal. Por otro lado, la taquicardia
puede ser causada por hipovolemia, reacciones medicamentosas, ansiedad,
entre otras.

o Temperatura

e Valoracion neurolégica

En el contexto de un trauma, un examen neuroldgico se enfoca en identificar y evaluar
las funciones de porciones vitales del sistema nervioso central. El examen se enfoca
principalmente en evaluar el estado mental del paciente, los nervios craneales (NC), el
examen sensorial, el examen motor y los reflejos. En pacientes comatosos, el examen
consiste en observar al paciente de cerca y obtener reflejos para evaluar el nivel de
informacion cerebral. Para los pacientes con algun nivel de capacidad de respuesta, se
prueban las mismas funciones basicas, ademas de los elementos de un examen
neuroldgico estandar, para evaluar mejor los hallazgos que no se pueden obtener de un

paciente comatoso (24,25).

La escala de coma de Glasgow (GCS) es un sistema de uso comun para clasificar la
gravedad de la lesidn cerebral traumatica y sirve para complementar la evaluacion

neuroldgica de los pacientes en el entorno del trauma (24,25).
o Inspeccion

Al momento de realizar el examen fisico, se debe iniciar con la inspeccion general del
paciente con traumatismo craneoencefalico enfocado en la busqueda de lesiones en el

cuero cabelludo, signos de fractura de base de craneo entre los cuales son
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caracteristicos el signo del mapache y el signo de Battle; asi mismo la existencia de
paralisis del VII par craneal (nervio facial) o trastornos auditivos pueden ser también
indicativos de una fractura de base de craneo. En cambio las alteraciones en la vision,
movimientos oculares u dafios olfativos orientan al diagnostico de fractura en la fosa
anterior (24,25).

o Evaluacion pupilar

Es necesario evaluar el tamafio, disposicion simétrica y la respuesta pupilar al estimulo

luminoso de las pupilas (24,25).

La reactividad de la pupila, o reaccion a la luz, depende de la via intacta desde la retina
através del nervio dptico (CN n.° 2) hasta el mesencéfalo y luego de regreso al musculo
del esfinter pupilar a través del nervio oculomotor (CN n.° 3). Una pérdida de reaccién
puede deberse a una lesion en cualquier lugar a lo largo de esta via y puede lateralizarse
facilmente durante un examen. La presencia de pupilas asimétricas o anormalmente

receptivas también puede estar presente debido al dafio del tronco encefalico (24,25).

Segun las guias publicadas por la Brain Trauma Foundation se sugiere examinar las
pupilas posterior a realizar las maniobras de reanimacion y de haber logrado estabilizar
a la persona afectada (24,25).

Cuadro 3. Hallazgos en la exploracion pupilar

Exploracion pupilar
Tamano Asimetria Reactividad
Miotica: diametro <2 mm | Isocoricas: iguales Reactivas: contraccion a
la luz
Midriatica: didmetro > | Anisocoricas: desiguales | Arreactivas: inmdviles a
5mm la luz
Medias: didmetro entre 2- | Discoricas: forma
5mm irregular

Cuadro tomado: Martin Roldan IL, npunto. Actualizacién en el diagndstico y tratamiento del
traumatismo craneoencefalico. Actualizacion en el diagnéstico y tratamiento del traumatismo
craneoencefalico. 14 de abril de 2020;107(107):1-107.

e Examenes complementarios e imagenes

La tomografia computarizada (TAC) es el estudio imagenoldgico méas adecuado a
realizar en el TCE. El realizarla depende esencialmente de la posibilidad de presentar

complicaciones o de padecer de una lesion cerebral. Por lo tanto, en pacientes con
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alteraciones del estado de conciencia, cefaleas con elevacion gradual del dolor,
vomitos, convulsiones posteriores al trauma, signos de fractura, politraumatismo,
trauma facial severo, intoxicaciones por abuso de drogas/alcohol y a pacientes con una
edad menor o igual a dos afios, se aconseja realizar una TAC simple de craneo debido

a que es altamente probable el hallazgo lesiones intracraneales (24,25).

A todos los pacientes con TCE que sufran deterioro neurologico durante la observacion

habra que realizarle un nuevo TAC urgente (24,25).

La resonancia magnética no tiene un papel en el trauma agudo, pero en los pacientes
que han sufrido trauma leve se demostro que el 10% tenian alteraciones intracraneanas
(contusiones y pequefios hematomas subdurales). En pacientes hemodinamicamente

estables podria ser usada para determinar lesiones de pequefia estructura (24,25).

En el caso de sufrir un traumatismo craneoencefélico severo es necesario indicar una

radiografia de la columna cervical.

Referente a los exdmenes complementarios, se indicara realizar una biometria
hematica completa, tiempos de coagulacion, gasometria arterial, grupo sanguineo,
azoados (urea y creatinina), glucosa y electrolitos. Generalmente se hallan leucocitos
elevados, hematocrito bajo debido a la coleccion hemaética o sangrado que se produce
en el TCE. Puede estar presente un desequilibrio electrolitico, especialmente con el
sodio el cual se encuentra bajo en el contexto de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética o aumentado en el caso de una diabetes insipida debido a lesion
hipotalamica.

2.1.7 MANEJO

Los principios que sustentan la mayoria de las estrategias de manejo son dos:
mantenimiento de la homeostasis cerebral; y prevencion de lesiones cerebrales
secundarias. La mayoria de las intervenciones para garantizar la homeostasis cerebral
se considerarian estandar para cualquier paciente que se encuentre en estado critico en
la UCI e incluyen: ventilacidn mecanica con estrategias de proteccion pulmonar;
liquido y/o vasopresores para mantener una perfusion adecuada de 6rganos diana;
soporte nutricional; fisioterapia; profilaxis de Ulceras por estrés; prevencion del
tromboembolismo venoso; y control/manejo de infecciones. La prevencion de la lesion
cerebral secundaria se centra en intervenciones disefiadas para reducir la hipertension

intracraneal y ejemplos de estas que son posibles en centros no neuroquirdrgicos
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incluyen: supresion metabdlica cerebral por sedacion; control de la pirexia; manejo de

convulsiones; evitar la hipoxia y la hipercapnia; y terapia hiperosmolar (26).
e Etapa prehospitalaria

El manejo inicial de los pacientes con TCE es idéntico al de todos los pacientes con
traumatismos, y se centra en los principios de manejo de las vias respiratorias (Arway),
la respiracion (Breathing) y la circulacion (Circulation) del soporte vital avanzado para
traumatismos (ATLS), seguido de un examen neurologico rapido (Disability
neurology) y exposicion (Exposition) del paciente con prevencion de la hipotermia
(16,17,27,28).

Las pautas mas importantes de la reanimacién del paciente seran, la ventilacion que
puede ser invasiva o no dependiendo de la condicion clinica del paciente y la adecuada
oxigenacion; mejoramiento de la presion sanguinea y volumen circulante.
Adicionalmente, se debe tratar el dolor y la agitacion. Una vez estabilizado el paciente
con las primeras medidas de auxilio, se trasladara al paciente a un centro de salud
especializado, inmovilizando correctamente las fracturas existentes y manteniendo la
normotermia (16,17,27,28).

Después de la reanimacion inicial, los pacientes con sospecha de TCE suelen
someterse a una tomografia computarizada (TC) craneal sin contraste, dependiendo de
la presencia de otras lesiones que requieran una atencion mas urgente (16,17,27,28).

e Tratamiento en urgencias

Las acciones iniciales seran asegurar la via aérea y mantener el estado hemodinamico.
Si GCS < 8, hay que realizar la intubacion para proteccion de via aérea. Si el paciente
no llega intubado, se analizara la realizacién de esta y la conexion a ventilacion
mecanica. Hay que mantener permeable la via aérea; se puede utilizar la via aérea
nasofaringea (si no hay traumatismo facial) o la via aérea orofaringea (si no hay reflejo
nauseoso) cuando sea necesario. Debemos tener en consideracion que la intubacion
implica sedacion y la pérdida de la posibilidad de seguimiento del estado clinico del
paciente, por lo tanto, es fundamental apuntar la situacion neuroldgica previo a la
intubacion. Se volverd a evaluar el estado neurologico mediante la ECG, patron
respiratorio, tamafo pupilar y reaccion al estimulo luminoso (16,17,27,28).
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Se efectuara la inmovilizacién del cuello y se procedera a canalizar dos vias periféricas
que sean de calibre 14 0 16 y una de tipo central. Se tomard una muestra de sangre
para realizar hemograma, tiempos de coagulacion, pruebas bioquimicas, gasometria y
pruebas cruzadas. Se recomienda efectuar tomografia axial computarizada simple de
créneo, radiografia de torax y pelvis en AP. Posterior a haber logrado estabilizar al
paciente se lo trasladara a la UCI (16,17,27,28).

e Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos (UCI)

o Consideraciones circulatorias

La PAS debe mantenerse mayor o igual a 90 mm Hg mediante el uso de fluidos y
vasopresores. Se desconoce el liquido ideal para pacientes con TCE, aungue los
liquidos deben administrarse con prudencia y evitar los liquidos hipotonicos para
prevenir la sobrecarga de volumen y el posible empeoramiento del edema cerebral.
Los concentrados de glébulos rojos a menudo se usan como liquido inicial en pacientes
con lesiones traumaticas, la transfusion a un nivel de hemoglobina superior a 10 g/dL
se ha asociado con mas eventos adversos y ninguna mejora en el resultado neuroldgico
a los 6 meses en pacientes con TCE en comparacion con aquellos transfundidos a un
umbral restrictivo de 7 g/dL (16,17,27,28)

o Manejo de la hipertension intracraneal

El tratamiento se enfoca principalmente en el manejo del aumento de la presién
intracraneana (PIC). Se consulta al servicio de neurocirugia ante la identificacion de
un TCE vy se evacuan las lesiones en masa si esta indicado. Se ordenan pruebas de
laboratorio béasicas para evaluar la coagulopatia y se inicia la profilaxis de las
convulsiones. Los pacientes con TCE moderado a grave ingresan en la UCI para

reanimacion continua y prevencion de lesiones cerebrales secundarias (16,17,27,28).

Los pacientes ingresados en la UCI deben tener optimizacion de oxigeno, ventilacion
y vigilancia de la PAS. Maniobras simples como aflojar el collarin cervical, elevar la
cabecera de la cama a méas de 30 0 mantener una posicion de Trendelenburg invertida
(si no hay contraindicaciones), y optimizar la sedacion y la analgesia pueden disminuir
la PIC, aunque algunas de ellas pueden no mejorar el flujo sanguineo cerebral (FSC)
0 la presion de perfusion cerebral (PPC). Se pueden administrar hemoderivados para

mantener el INR por debajo de 1,5 y las plaguetas por encima o igual a 100 000/ml

20



para evitar una mayor hemorragia intracraneal, aunque estos son umbrales
hemostaticos arbitrarios (16,17,27,28).

o Terapia hiperosmolar

La hipertension intracraneal se puede controlar con terapia hiperosmolar. La solucion
salina hiperténica (HTS) de varias concentraciones y el manitol son los principales
agentes farmacologicos utilizados para reducir la PIC, a través de la reduccion de la
viscosidad de la sangre, la mejora del flujo microcirculatorio y la disminucion del

volumen sanguineo cerebral (16,17,27,28).

Las guias de la fundacion del trauma cerebral (por sus siglas en inglés BTF) de 2016
indican que no hay pruebas suficientes sobre los resultados clinicos para respaldar las
recomendaciones sobre el uso o el tipo de terapia hiperosmolar. Se recomienda usar
solucion salina al 3 % a 30 a 50 ml/h y bolos intermitentes de 250 ml a 500 ml cada 4
a 6 horas con actualizaciones de laboratorio para mantener el nivel de sodio sérico en
145 a 160 mEg/L y la osmolalidad por debajo de 320 mOsm/L. El manitol se usa como
agente de segunda linea y/o se considera cuando hay hipervolemia. Si la PPC
permanece por debajo de 60 mm Hg, la PAM se puede aumentar con una combinacion

de reanimacion con liquidos y vasopresores, a menudo con fenilefrina (16,17,27,28).
o Manejo de la temperatura

Los pacientes que hayan sufrido de un TCE grave deben mantenerse en normotermia,
Ilevando un control estricto para prevenir el aumento de la temperatura axilar superior
a 37°C. En este tipo de traumatismos, la elevacion de la presion intracraneal puede ser
provocada por la hipertermia, por lo que se la tratara aplicando medios fisicos y
farmacos antipiréticos, dentro de los cuales los mas usados son el paracetamol y
metamizol. En el caso de sospechar que el origen de la hipertermia es central o

infeccioso, se iniciara la antibioticoterapia.

En caso de presentar hipotermia, la elevacion de la temperatura corporal debe ser
progresiva debido a que las lesiones intracraneales se pueden agravar por el aumento

del metabolismo cerebral. No es sugerido aplicar calentamiento activo (16,17,27,28).
o Profilaxis del tromboembolismo venoso

Los pacientes con TCE tienen riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa debido a

estasis venosa, lesion venosa y posible coagulopatia. Los agentes farmacoldgicos a
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menudo se suspenden en el periodo inicial posterior a la lesion debido a la
preocupacion por el empeoramiento de una hemorragia intracraneal (16,17,27,28).

La BTF recomienda la profilaxis farmacoldgica de la trombosis venosa profunda si la
lesion es estable y los beneficios de la profilaxis superan los riesgos de progresion de
la hemorragia. No hay recomendaciones con respecto al momento, la dosis o el agente
(16,17,27,28).

o Profilaxis de Ulceras por estrés

El TCE se ha asociado con una mayor secrecion de acido gastrico. Se ha demostrado
que tanto los inhibidores de la bomba de protones (IBP) como los antagonistas de los
receptores de histamina-2 (H2) reducen la incidencia de hemorragia digestiva alta en
pacientes con traumatismos que reciben cuidados neurocriticos. En una revision de la
literatura que involucrd a pacientes de UCI neuroldgicos, se encontré que los
blogueadores H2 estaban asociados con mayores tasas de neumonia, interacciones
farmacoldgicas y coagulopatia, lo que cuestiona el papel de estos agentes en pacientes
con TCE. En un estudio reciente de pacientes de cuidados intensivos ventilados
mecanicamente, incluido un pequefio nimero de pacientes con hemorragia
intracraneal, los IBP se asociaron con mayores tasas de neumonia, infeccion por
Clostridium difficile y hemorragia gastrointestinal. Estos datos sugieren un papel para
futuros estudios prospectivos que evallen la profilaxis ideal en pacientes con TCE
grave (16,17,27,28).

o Profilaxis de convulsiones

Actualmente, varios estudios han demostrado el beneficio de la fenitoina en la
prevencion de convulsiones postraumaticas tempranas (es decir, convulsiones dentro
de la primera semana después de la lesién). Sin embargo, no se ha demostrado que la
profilaxis temprana con antiepilépticos mejore las convulsiones postraumaticas tardias
(es decir, >7 dias después de la lesion), la mortalidad o la funcion neuroldgica. Las
pautas BTF de 2016 recomiendan la fenitoina para disminuir las convulsiones
postraumaticas tempranas cuando la relacion riesgo/beneficio favorece el tratamiento
(16,17,27,28).

Los estudios que comparan el levetiracetam y la fenitoina han demostrado que el

levetiracetam es igual de efectivo para reducir las convulsiones tempranas y es una
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alternativa atractiva dado que no requiere monitoreo sérico, s menos costoso y tiene
menos interacciones farmacoldgicas. Se puede usar levetiracetam (bolo 1V de 1000
mg seguido de 500 mg IV/por via oral dos veces al dia durante 7 dias con ajuste renal
si es necesario) para pacientes con cualquier lesion intracraneal estructural
(16,17,27,28).

2.18 FACTORES QUE INCREMENTAN LA
MORBIMORTALIDAD EN EL TCE

FACTORES EPIDEMIOLOGICOS

e Sexo
El género tiene un efecto significativo en la lesidn cerebral traumatica, aunque tanto
los hombres como las mujeres experimentan lesiones cerebrales, existe una diferencia
entre ellos en la epidemiologia, la clinica, las imagenes y el resultado. La incidencia
de TCE es mayor en la poblacion masculina (29,30).

Las diferencias de género en la incidencia de TCE son bien conocidas. Los hombres
son mas propensos a exponerse a lesiones que las mujeres porque es méas probable que
se involucren en trabajos predisponentes a traumatismos o0 en comportamientos
peligrosos. Aunque los hombres tienen mas TCE que las mujeres, las mujeres ain
constituyen una parte significativa de los pacientes con TCE. Varios estudios han
demostrado que no hay diferencia de género en la incidencia de TCE en nifios. Se sabe
que la incidencia de TCE entre sexos difiere solo desde la pubertad hasta la mediana
edad y la razén de TCE entre sexos es similar para el resto de los grupos de edad. No
hubo diferencia de género en la proporcién de TCE en pacientes de edad avanzada (>
65 afios). Después de los 75 afios, las mujeres tienen una incidencia levemente mayor

de TCE leve que los hombres debido a mas caidas (31).

e Grupo etario
El grupo mas frecuente en presentar TCE son los adultos de la mediana edad, no
obstante, seguin datos del CDC, sugieren que los adultos mayores son los mas afectados
por la morbilidad y la mortalidad asociadas con el TCE (32,33).
o EnU.S.A, las tasas mas altas de visitas de emergencia por TCE se observaron
en adultos mayores (>75 afios; 1682 por 100 000 habitantes), los muy jovenes
(0 a 4 afios; 1619 por 100 000) y adultos jovenes (15 a 24 afios; 1010 por 100
000) (32,33).
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o En U.S.A, las tasas méas altas de hospitalizaciones relacionadas con TCE
ocurrieron en adultos >75 afios (471 por 100 000) en comparacion con adultos
de 65 a 74 afios (146 por 100 000) y con adultos de 55 a 64 afios (90 por 100
000). Las tasas de muertes relacionadas con TCE muestran tendencias
similares relacionadas con la edad (32,33).
e Mecanismo causante del trauma
Las principales causas de traumatismo craneoencefalico son lesiones relacionadas con
vehiculos motorizados, caidas y agresiones. Segun el mecanismo, el traumatismo
craneoencefalico se clasifica como cerrado (el mecanismo mas comun), penetrante (la
mayoria de las lesiones mortales) y estallido. Las lesiones cerebrales traumaticas mas
graves son el resultado de colisiones y caidas de vehiculos motorizados (34,35).
La causa principal de TCE en la poblacion general son las caidas, donde las tasas son
mas altas entre los nifios de 0 a 4 afios y entre los adultos de 75 afios 0 mas. Las caidas
son seguidas de cerca por los accidentes automovilisticos y las agresiones como causas
generales de TCE. Sin embargo, los accidentes automovilisticos resultan en la mayor

cantidad de muertes y hospitalizaciones relacionadas con el TCE (24,36).

Fig. 1. Mecanismos de la lesion craneoencefalica. A, Craneo deformado por forceps (lesion al
nacimiento). B, Herida por proyectil de arma de fuego del encéfalo. C, Caidas (también accidentes de
transito). D, Golpes sobre la barbilla (“demencia pugilistica”). E, Lesion de crdneo y encéfalo por
caida de objetos. (Con autorizacion de Courville.) (24).

e Estado etilico
El alcohol contribuye sustancialmente a la morbilidad y mortalidad de los pacientes
traumatizados, independientemente del tipo de lesion sufrida. Los niveles de alcohol

sérico se correlacionan estrechamente con la extension de la lesion. En 2006, la
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intoxicacion por alcohol estuvo involucrada en el 32% de los accidentes
automovilisticos fatales en los Estados Unidos. Aproximadamente la mitad de las
muertes relacionadas con el alcohol en trauma ocurren en entornos prehospitalarios.
Especificamente en el TCE, el 35-81% de los pacientes lesionados estan intoxicados
con alcohol y el 42% de los pacientes con TCE eran bebedores empedernidos antes de
la lesion (37).

El consumo de alcohol después de un TCE se asocia con varias complicaciones. Los
pacientes tienen un mayor riesgo de TCE recurrente al volver a sus habitos de alcohol
previos a la lesion. Adicionalmente, la ingesta de alcohol se asocia con mayor atrofia
de la corteza cerebral, desarrollo de convulsiones postraumaticas y deterioro del

funcionamiento conductual (37).

e Comorbilidades
De particular importancia es que la presencia de una comorbilidad (es decir,
enfermedad adicional o enfermedad coexistente con una enfermedad indice) o
multiples comorbilidades en pacientes con TCE es comdn, y se asocia con altas tasas
de hospitalizaciones, disminucion del estado funcional y mortalidad por cualquier
causa. Los estudios también han demostrado que los trastornos comarbidos pueden
alterar el curso del tratamiento de los pacientes con TCE al afectar los tratamientos
que estos pacientes reciben tanto en el entorno agudo como en el de rehabilitacion.
Especificamente, entre los pacientes con una condicion de salud comorbida, el
tratamiento o manejo de las comorbilidades a menudo se prioriza sobre el abordaje del
TCE en si. Asimismo, la presencia de alguna comorbilidad cronica en el TCE puede
Ilevar a los pacientes a consumir una cantidad desproporcionada de recursos sanitarios.
Si bien investigaciones anteriores han documentado la cantidad de comorbilidades en
pacientes con TCE, actualmente se desconoce qué trastornos comorbidos preexisten
en el TCE a través de las edades, se desarrollan con el tiempo y cuales predicen mejor
los resultados relacionados con el estado funcional (cognitivo y fisico) y mortalidad
post lesion temprana y tardia. También se desconoce si la presencia de comorbilidad
cambia el efecto de los factores de riesgo del TCE tradicional para estos resultados,

como la gravedad y el mecanismo del TCE (33).
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FACTORES CLINICOS

e Tiempo transcurrido hasta llegar al hospital
El concepto de que los primeros 60 minutos después de una lesion traumatica es un
periodo critico para llevar a los pacientes a un centro de trauma (la "hora dorada™), se
ha arraigado profundamente en los sistemas de trauma, las pautas nacionales de
clasificacion de campo, los servicios médicos de emergencia (EMS) y la atencion
clinica. Si bien la experiencia clinica sugiere que el tiempo es de vital importancia en
ciertos pacientes con traumatismos, existe poca evidencia empirica que respalde
directamente la relacion entre el tiempo y el resultado después de la lesion. Hasta la
fecha, sigue siendo dificil identificar el subgrupo de pacientes traumatizados para los

que un tiempo mas corto produce mejores resultados (38,39).

¢ Signos vitales al ingreso

La medicién de los signos vitales nos proporciona un indicio del estado clinico de la
persona afectada. La frecuencia cardiaca elevada, es decir, mayor a 100 latidos por
minutos, cuando se relaciona con valores disminuidos de la presion arterial sistdlica,
menores a 90 mmHg se vincula con shock hipovolémico (40). Ademas, la hipotermia
(temperatura corporal menor a 35°C), los cambios en la frecuencia respiratoria ya sean
mayores a 25 (taquipnea) o menores a 10 (bradipnea) respiraciones por minuto y la
hipoxia registrada mediante una saturacion menor al 90%, son valores que aumentan
el grado de mortalidad tras sufrir un TCE (41,42).

e Puntuacién obtenida en la escala de coma de Glasgow (GCS)

La escala de coma de Glasgow es catalogada como una herramienta de gran alcance
en la valoracion del pronéstico y prediccion de la mortalidad de los pacientes con TCE
(43). Las puntuaciones mas bajas de la escala se asocian a una mayor tendencia de
mortalidad; los pacientes sin respuesta motora y aquellos que obtengan puntuaciones

entre el rango de 3 a 8, tienen mayor probabilidad de fallecer (44).
e Intubacién

Segun los resultados de varios estudios, un gran porcentaje de pacientes que fueron
intubados durante las primeras 24 horas posterior al traumatismo craneoencefalico
fallecieron en el transcurso de su hospitalizacion en relacion con los pacientes no

intubados que tuvieron un mejor pronostico; probablemente esto se deba a que los

26



pacientes que tienen indicacion de intubacion generalmente padecen de lesiones mas
severas. De igual manera, este procedimiento aumenta los dias de hospitalizacién e
intensifica el riesgo de desarrollar patologias asociadas al entorno hospitalario como

la neumonia relacionada a ventilacién mecanica (40).
e Pupilas: midriasis

El examen pupilar periddico en el TCE nos ayuda a detectar precozmente lesiones
focales y complicaciones que nos otorgan un valor diagnostico y pronostico. Los
hallazgos como las alteraciones en la reactividad pupilar y el desarrollo de anisocoria
durante la hospitalizacion son fuertes indicadores del empeoramiento de la condicion

postraumatica del paciente (45,46).

La midriasis en un paciente con traumatismo craneoencefalico es sugestiva de
distensién o comprension de las fibras del tercer par craneal por la presencia de alguna
lesion ocupante de espacio o edema cerebral; este hallazgo en el examen fisico nos
sugiere una alta probabilidad de hipertension intracraneal secundaria a herniacién del
uncus que comprime ademéas del tronco encefalico, nervios y vasos sanguineos
cercanos; la compresion del tallo cerebral afecta al sistema reticular activador
ascendente (SRAA), reflejandose clinicamente en un estado de coma; la hipertension

intracraneal es una de las causas primordiales de muerte en el paciente con TCE (46).

En relacion con la reactividad pupilar, las pupilas arreactivas bilaterales ocurren
generalmente en los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave, alrededor del
70-90% de esta poblacidn posterior a la reanimacion tendrd un mal pronostico. Las
pupilas arreactivas tienden a relacionarse con hipotension, puntuaciones bajas en la
escala de coma de Glasgow y cisternas basales comprimidas observables en la TAC
(45).

¢ Infecciones intrahospitalarias

Las infecciones nosocomiales son frecuentes en pacientes con lesiones graves por
TCE, a causa de la colonizacion comdnmente de microorganismos tales como el
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae y Pseudomona aeruginosa; la
localizacion de la infeccion predominantemente es en las vias respiratorias inferiores.
Las infecciones nosocomiales son consideradas como un factor de riesgo

independiente de muerte intrahospitalaria, alargando la estancia hospitalaria en la
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Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), creando mayor necesidad de ventilacion

mecénica y comprometiendo el estado neurolégico de los pacientes con TCE (47).

FACTORES TOMOGRAFICOS

e Lesion observada en la tomografia

El diagnostico de las lesiones ocasionadas posterior al TCE mediante la tomografia es
crucial. En general, la hemorragia subaracnoidea acompafiada de desviacion de la linea
media, borramiento de las cisternas basales y edema cerebral se vinculan con un peor
prondstico. No obstante, considerando otro tipo de lesiones cerebrales, la presencia de
un hematoma subdural genera peores resultados que un hematoma epidural. Por otro
lado, el desarrollo de una lesion axonal difusa se asocia a pobre pronostico en relacion

con la ausencia de esta lesion (40,48)

e Escala de Marshall

La valoracion mediante la escala de Marshall nos permite reconocer las lesiones y
encasillarlas segun el riesgo de desarrollar hipertension intracraneal y a su vez,
determinar el porcentaje de mortalidad segun el estadio de la lesién. En el estadio 1V,
se ha documentado que el riesgo de hipertension intracraneal y probabilidad de fallecer
es de hasta el 100%, mientras que en el estadio VI la probabilidad de desarrollar

hipertensién intracraneal es del 84% y la mortalidad del 76-80% (49).
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CAPITULO III

METODOLOGIA Y ANALISIS DE INVESTIGACION
3.1 METODOLOGIA

La investigacion realizada es retrospectiva, transversal y analitica. Tuvo lugar en el
Hospital Abel Gilbert Pontén (HAGP), localizado en Guayas, Guayaquil. EI HAGP es

un centro de tercer nivel de referencia a nivel nacional.

3.2 TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION

El presente trabajo investigativo es de nivel relacional y de tipo observacional,
retrospectivo, transversal y analitico. Se lo catalogo como “observacional”’; puesto
que, no se realizd una intervencion en las variables analizadas; es “retrospectivo”
debido a que se recolecto la informacion obtenida mediante las historias clinicas de los
pacientes con traumatismo craneoencefalico no quirargico atendidos en la UCI del
Hospital Abel Gilbert Ponton durante el periodo 2021-2022. Ademas, es considerado
“transversal y analitico” debido a que se midieron una sola vez las variables/factores

que se asociaron a la mortalidad en los pacientes con TCE no quirdrgico.

3.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION Y
ANALISIS DE LOS DATOS

Para lograr el acceso a los datos contemplados en las historias clinicas se redacto la
solicitud dirigida al area de docencia del Hospital Abel Gilbert Ponton para la
obtencion de la base de datos correspondiente a los pacientes con traumatismo
craneoencefalico no quirdrgico atendidos en la UCI durante el periodo 2021-2022,
posterior a este paso se revisd de manera individual y detallada cada una de las historias
clinicas que fueron recolectadas a partir del programa institucional “Oracle” usado en
el hospital, consecutivamente se aplicaron nuestros criterios de inclusion y exclusion
para recolectar la informacién necesaria para las variables que fueron: sexo, grupo
etario, mecanismo causante del trauma, estado etilico, comorbilidades asociadas,
tiempo transcurrido hasta llegar al hospital, signos vitales al ingreso, puntuacién
obtenida en la escala de coma de Glasgow al ingreso, intubacién al ingreso, presencia
de midriasis, infeccion intrahospitalarias, lesion observadas en la tomografia, escala
de Marshall.
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3.3.1. MANEJO ESTADISTICO DE LOS DATOS

Los datos recolectados se ordenaron en una base de datos creada en el programa
Microsoft Excel version 2305, posteriormente se ordenaron y se analizaron en el
programa estadistico de SPSS statistics 26.0, donde se obtuvieron las tablas de acuerdo
con los objetivos de la investigacion mientras que los graficos se los creo en la version
de Microsoft Excel ya mencionada. Se revisaron y representaron, frecuencias y
porcentajes para todas las variables y prueba de asociacion de variables con “chi
cuadrado”. Adicionalmente, se realizd la estimacion del riesgo mediante “Odds ratio”
en las variables con asociacion estadisticamente significativa. Las pruebas estadisticas

mencionadas nos ayudaron en la comprobacion de nuestra hipotesis.

3.4 POBLACION Y MUESTRA

3.4.1. POBLACION

Se obtuvo una poblacion de 189 pacientes con los diagnosticos CIE-10 de 1608, 1609,
1618, S020, S021, S061, S062, S063, S064, S065, S066, S068, S069, S097, S098
correspondientes a “Traumatismo Craneoencefalico” de pacientes ingresados en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Ponton durante el periodo
2021-2022. De este universo constituido por 189 pacientes, alrededor de 98 personas
fueran excluidas, las cuales se subdividieron de la siguiente forma: 5 pacientes
excluidos por historia clinica incompleta, 2 por tener una edad menor a 18 afos, 85
personas que fueron intervenidas quirdrgicamente durante su hospitalizacion y 6

pacientes que ingresaron por otras patologias.

3.4.2. MUESTRA

No fue necesario requerir de técnicas de muestreo debido a que la misma se la tomé a
partir de la aplicacion de los criterios de inclusion y exclusion, delimitando un total de
91 pacientes con TCE no quirdrgico con los que se realizé el trabajo investigativo ya
que la limitada poblacion nos incapacitaba manejar una muestra obtenida a partir de

calculos estadisticos.
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no quiruargico: (n=189)

Universo de pacientes con TCE

L

Pacientes excluidos: (n=98)

2

Pacientes incluidos: (n=91)

HC incompleta: 5
<18 aiios: 2
Intervenidos
quirurgicamente: 85
Otras patologias: 6

Fuente: Base de recoleccidn de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

3.4.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de inclusién

e Pacientes mayores de 18 afios

e Pacientes con traumatismo craneoencefalico no quirdrgico

e Pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Abel
Gilbert Ponton durante el periodo 2021-2022.
e Pacientes con diagndstico CIE-10 de 1608, 1609, 1618, S020, S021, S061,

S062, S063, S064, S065, S066, S068, S069, S097, S098

Criterios de exclusion

e Pacientes con historia clinica incompleta

3.4.4 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Cuadro 4. Variables del estudio

NOMBRE VARIABLES DEFINICION DE | TIPO RESULTADO
LA VARIABLE
VARIABLES DE CARACTERIZACION

SEXO Sexo Categorica Masculino
Nominal . .
Dicotomica €menino

GRUPO ETARIO Grupo etario Categorica <de 65 afos
Ordinal >de 65 af
Dicotémica €boanos

MECANISMO Mecanismo causante | Categodrica Accidente de transito

CAUSANTE DEL | del trauma Nominal Caid

TRAUMA L aidas
Politomica
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Traumatismo por
objeto contuso

Traumatismo
penetrante por arma
de fuego

TRANSCURRIDO HASTA

transcurre desde el

ESTADO ETILICO Alcohol detectado en | Categorica Si
sangre con un valor Nominal N
superior a 0,.5 gr/di omina °
Dicotémica
COMORBILIDADES Presencia de | Categorica Sin comorbilidades
patologias asociadas Nominal Una  comorbilidad
. asociada
Politdmica
Dos 0 mas
comorbilidades
asociadas
TIEMPO Tiempo que | Cuantitativa <de 1 hora

LLEGAR AL HOSPITAL | momento en el que | ©rdinal Entre 1y 6 horas
sucedio el | Politdmica >de 6 horas
traumatismo hasta el
primer contacto
médico

PRESION ARTERIAL Lectura de la presion | Cuantitativa Normotenso: 90-
arterial sistolica al Ordinal 139/60-89
i | paci :

Ingreso del paciente o Hipotenso: <90/60
Politomica

Hipertenso: >139/89

FRECUENCIA Lectura de frecuencia | Cuantitativa Normal: 60-100
CARDIACA cardiaca al ingreso . L
del paciente Ordinal Bradicardia: <60
Politbmica Taquicardia: >100
FRECUENCIA Lectura de frecuencia | Cuantitativa Normal: 12-20

RESPIRATORIA

respiratoria al ingreso
del paciente

Ordinal

Politbmica

Bradipnea: <12
Taquipnea: > 20

SATURACION DE
OXIGENO

Lectura de saturacién
de oxigeno al ingreso
del paciente

Cuantitativa
Ordinal

Dicotdmica

Normal: 95%-100%
Hipoxia: < 95%
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TEMPERATURA Lectura de | Cuantitativa Normotermia: 36-
temperatura al Ordinal 37.9°C
ingreso del paciente rdina i . o
o Hipotermia <35°C
Politomica
Fiebre >37.9°C
PUNTUACION Escala que evalla el | Categorica 13-15 (TCE leve)
OBTENIDA EN LA | nivel de consciencia | Ordinal 9-12 (TCE moderad
ESCALA DE COMA DE | en los pacientes que | Politdmica -12( moderado)
GLASGOW (GCYS) han  sufrido  un 3-8 (TCE grave)
traumatismo
craneoencefalico
INTUBACION Procedimiento en | Categorica Si
donde se coloca una | Nominal N
sonda en la traquea | Dicotomica °
mediante la boca o la
nariz con el objetivo
de mantener la via
area permeable
MIDRIASIS Aumento del | Categorica Si
diametro pupilar de | Nominal N
manera bilateral | Dicotomica °
mayor a 6 mm
INFECCIONES Infecciones Categorica Si
INTRAHOSPITALARIAS Nominal N
Dicotémica °
LESION OBSERVADA EN | Técnica de imagen | Categorica Hemorragia
LA TOMOGRAFIA que permite hallar | Nominal subaracnoidea
lesiones craneales y/o | Politomica H .
parenquimales riemorragia.
intraparenquimatosa
Hematoma epidural
Hematoma subdural
Lesion axonal difusa
Contusiones
ESCALA DE MARSHALL | Escala tomografica | Categorica Marshall |
que nos permite | Ordinal
categorizar el tipo de | Politbmica Marshall I
lesion y determinar a Marshall 111
los pacientes con
riesgo de desarrollar Marshall IV
hipertensién Marshall VI

intracraneal

VARIABLE DE INTERES
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CONDICION DE | Mortalidad Categorica Vivo

EGRESO

Nominal Fallecido

Dicotdmica

3.5 RESULTADOS

Tabla 1.- Relacion entre sexo y condicion de egreso en el estudio factores
asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo
craneoencefalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-
2022,

TABLA CRUZADA SEXO — CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
SEXO 1 Recuento 14 61 75
(masculino)
% dentro 18,7% 81,3% 82%
de sexo
2 Recuento 8 8 16
(femenino)
% dentro 50,0% 50,0% 18%
de sexo
Total Recuento 22 69 91
% dentro 24,2% 75,8% 100,0%
de sexo
Prueba de chi | X2=7,063a P=0,0078 (P<0,05)
cuadrado
Estimacion de riesgo | OR Sexo 1/2: 1.627

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 1, se analiza la correlacion entre el sexo y la condicidon de egreso
(mortalidad), en cuanto a la frecuencia y porcentaje, existe un predominio en el sexo
masculino con una frecuencia del 82% vy tasa de fallecimiento del 81,3% sobre el sexo
femenino con un 50,0% en mortalidad. En cuanto al analisis estadistico mediante la
prueba de chi cuadrado se obtuvo un valor de P=0,0078 (P<0,05), lo cual indica que,
si existe significancia estadistica, de tal forma que el sexo es un factor de riesgo

asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico. En cuanto a la
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estimacion del riesgo, el sexo masculino tiene 1.627 veces mas de riesgo de fallecer

que los pacientes del sexo femenino.

Tabla 2.- Relacién entre grupos etarios y condicion de egreso en el estudio
factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo
craneoencefélico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-
2022,

TABLA CRUZADA GRUPO ETARIO — CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
Edad 1 Recuento 20 63 83
(<de
65 | % dentro | 24,1% 75,9% 91%
anos) | de edad
2 Recuento 2 6 8
(>de
65 | % dentro | 25,0% 75,0% 9%
afnos) | de edad
Total Recuento 22 69 91
% dentro | 24,2% 75,8% 100,0%
de edad
Prueba de X?=,0032 P= 0,95 (P>0,05)
chi
cuadrado

Fuente: Base de recoleccién de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 2, se analiza la asociacion entre las variables de grupo etario y condicion
de egreso (mortalidad). Los resultados observados en el estudio de frecuencia y
porcentaje, fue que el grupo etario mas prevalente fueron los menores de 65 afios con
91% del total, con una mortalidad del 75,9%; seguido de un 75,0% en cuanto a tasa de
mortalidad que correspondieron a los mayores de 65 afios. Aplicando la prueba de chi
cuadrado, el resultado obtenido fue de P= 0,95 (P>0,05) por lo cual no hay nivel de
significancia estadistica. Se concluye que la edad no es un factor de riesgo asociado a
mortalidad en pacientes con TCE no quirurgico.

35



Tabla 3.- Relacion entre mecanismo causante del trauma y la condicién de egreso
en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con
traumatismo craneoencefalico no quirargico en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de 18 afios durante el
periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA MECANISMO CAUSANTE DEL TRAUMA —
CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE | Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
MECANISMO 1 Recuento 12 43 55
CAUSANTE (accidente de | 96 dentro de | 21,8% | 78,2% 60%
DEL transito) mecanismo
TRAUMA de trauma
2 Recuento 6 14 20
(caida) % dentro de [ 30,0% | 70,0% 22%
mecanismo
de trauma
3 Recuento 4 7 11
(objeto % dentro de | 36,4% | 63,6% 12%
contuso) mecanismo
de trauma
4 Recuento 0 5 5
(armade | % dentro de | 0,0% 100,0% 5%
fuego) mecanismo
de trauma
Total Recuento 22 69 91
% dentro de | 24,2% 75,8% 100,0
mecanismo %
de trauma
Prueba de chi cuadrado X?=3,0222 P=0,3881 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccidn de datos. Hospital Abel Gilbert Ponton

En la tabla 3, se valora la asociacion entre el mecanismo causante del trauma
craneoencefalico y la condicion de egreso (mortalidad). De acuerdo con los resultados
obtenidos segun frecuencia y porcentajes, la causa predominante del TCE son los
accidentes de transito con un 60% Yy representan una tasa de mortalidad del 78,2%,
seguido de las caidas con un 22%. Se aplica el andlisis estadistico con prueba de chi
cuadrado tiendo un resultado de P=0,3881 (P>0,05), por lo tanto, no existe asociacion
estadistica entre el mecanismo causante del trauma y la mortalidad en pacientes con

TCE no quirdrgico.
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Tabla 4.- Relacion entre estado etilico y condicidn de egreso en el estudio factores
asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo
craneoencefalico no quirudrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-
2022,

TABLA CRUZADA ESTADO ETILICO — CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
ESTADO 1 Recuento | 1 17 18
ETILICO (si) % estado | 5,6% 94,4% 20%
etilico
2 Recuento | 21 52 73
(no) | % estado | 28,8% 71,2% 80%
etilico
Total Recuento | 22 69 91
%0 estado | 24,2% 75,8% 100,0%
etilico
Prueba de chi X?=4, 2442 P= 0,039 (P<0,05)
cuadrado
Estimacion de riesgo | OR estado etilico 1/2: 1.326

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 4, se evalud la asociacion entre el estado etilico y condicién de egreso
(mortalidad), se observo que el grupo de mayor frecuencia fue el que no se encontraba
bajo efectos del alcohol con el 80%, no obstante, en relacion con la mortalidad, el
94,4% de los pacientes en estado etilico fallecieron frente al 71,2% de pacientes que
no se encontraban en este estado al ingreso. En el anélisis estadistico con prueba de
chi cuadrado se obtuvo un valor de P=0,039 (P<0,05), de tal forma que el valor de p
fue significativo. Se determina que el estado etilico es un factor de riesgo para
mortalidad en pacientes con TCE no quirargico. En cuanto a la estimacion del riesgo,
los pacientes con antecedente de etilismo al ingreso tuvieron 1.326 veces mas riesgo

de fallecer que aquellos que no llegaron en estado etilico.

Tabla 5.- Relacion entre existencia de comorbilidades asociadas y la condicion de
egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados

con traumatismo craneoencefalico no quirurgico en la Unidad de Cuidados
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Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios
durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA COMORBILIDADES - CONDICION DE EGRESO
CONDICION Total
DE EGRESO
1 2
(vivo) | (muerto
)
COMORBILIDADE 1 Recuento | 17 53 70
S (sin % 242 | 757% | 76,9%
comorbilidades | dentro %
) de
condicid
n de
egreso
2 Recuento | 5 16 21
(con % 238 [761% |231%
comorbilidades | dentro %
) de
condicid
n de
egreso
Total Recuento | 22 69 91
% 24,1 |75,82% | 100,0
dentro % %
de
condicid
n de
egreso
Prueba de chi cuadrado X?=,0022 P= 0,964 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En latabla 5, se valord la relacion asociativa entre la presencia de comorbilidades y la
condicion de egreso (mortalidad). En relacion con frecuencia y porcentajes, el 76,9%
del total de pacientes no tuvieron comorbilidades, y la tasa de mortalidad
correspondiente fue del 75,7%. Por otro lado, los pacientes con comorbilidades
asociadas fue el grupo menos frecuente, sin embargo, presentaron un porcentaje de
fallecidos relativamente mayor con el 76,1%. Se aplico andlisis estadistico con prueba
de chi cuadrado resultando en un valor de P=0,964 (P>0,05), por lo que, se concluye
gue no existe una relacion estadisticamente significativa entre la presencia de

comorbilidades y la mortalidad en pacientes con TCE no quirargico.
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Tabla 6.- Relacion entre el tiempo transcurrido hasta llegar al hospital y
condicidn de egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes
hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no quirurgico en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontén en pacientes mayores de
18 afos durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA TIEMPO TRANSCURRIDO HASTA LLEGAR AL
HOSPITAL — CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE | Total

EGRESO
1 2
(vivo) | (muerto)
TIEMPO 1 Recuento 0 1 1

TRANSCURRIDO (<1
HASTA LLEGAR hora) % dentro de 0,0% 100,0% 1%

AL HOSPITAL tiempo
transcurrido
hasta llegar al
hospital

2 Recuento 16 39 55

(1-6 % dentro de 29,1% | 70,9% 60%
horas) | tiempo
transcurrido
hasta llegar al
hospital

3 Recuento 6 29 35

(>6 % dentro de 17,1% | 82,9% 38%
horas) | tiempo
transcurrido
hasta llegar al

hospital

Total Recuento 22 69 91
% dentro de 24.2% | 75,8% 100,0%
tiempo

transcurrido
hasta llegar al
hospital

Prueba de chi cuadrado X?=1, 9882 P= 0,370 (P>0,05)
Fuente: Base de recoleccidn de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 4, se evalud la asociacion entre el tiempo transcurrido hasta llegar al
hospital y la condicion de egreso (mortalidad), se observd que segun frecuencia y

porcentajes, los pacientes que llegaron durante el rango de tiempo comprendido entre
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1-6 horas tuvieron una frecuencia del 60% donde la mortalidad estimada fue del
70,9%, seguido de los pacientes que llegaron después de las 6h de tiempo transcurrido
desde el accidente, ya que tuvieron una frecuencia del 38%, pero con un porcentaje de
mortalidad mayor correspondiente al 82,9%. En el analisis estadistico con prueba de
chi cuadrado se obtuvo un valor de P=0,370 (P>0,05), de tal forma que el valor de p
no fue significativo. Se determina que el tiempo transcurrido hasta llegar al hospital

no es un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico.

Tabla 7.- Relacion entre el valor de la presion arterial al ingreso y la condicion de
egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados
con traumatismo craneoencefalico no quirurgico en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios
durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA PRESION ARTERIAL AL INGRESO - CONDICION DE
EGRESO

CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)

PRESION 1 Recuento | 20 41 61

ARTERIAL | (normotenso) | 9% 32,8% 67,2% 67%
AL dentro
INGRESO de

presion
arterial
al

ingreso

2 Recuento | 0 12 12

(hipotenso) | 9% 0,0% 100,0% 13%
dentro
de

presion
arterial
al

ingreso

3 Recuento | 2 16 18

(hipertenso) | 9 11,1% 88,9% 20%
dentro
de

presion
arterial
al

ingreso
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Total Recuento | 22 69 91
% 24,2% 75,8% 100,0%
dentro
de
presion
arterial
al
ingreso
Prueba de chi cuadrado X?=7,970a P=0,018 (P<0,05)
Estimacion de riesgo OR PA al ingreso 2/Condicidn de egreso 2: 1,488
OR PA al ingreso 3/Condicion de egreso 2: 1,322

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En latabla 7, se evalud la asociacion entre el valor de presion arterial al ingreso frente
a la mortalidad. Se observo segun frecuencia y porcentajes, el grupo de pacientes con
valores normales de presion arterial fue el méas frecuente con el 67%, no obstante, en
relacion con la mortalidad, el 100% de los pacientes con registro de hipotension al
ingreso fallecieron durante su estancia hospitalaria, seguidos del 88,9% de pacientes
con registro de hipertension al ingreso que también fallecieron. Al realizar el analisis
estadistico con la prueba de chi cuadrado el valor fue P=0,018 (P<0,05); demostrando
que existe relacion entre los valores alterados de presion arterial al ingreso y la
mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico. Por ultimo, posterior al calculo de la
estimacion del riesgo con Odds ratio, se contempl6 que al realizar una tabla cruzada
en donde se estudid primero a los grupos de hipotension y normotensién junto a la
condicion de egreso, se obtuvo un OR de 1,48 a favor de la hipotension, mayor al
obtenido en la tabla cruzada en donde se incluyeron los grupos normotensos e
hipertensos en relacion con la condicién de egreso; por lo tanto, se concluye que los
pacientes que poseen valores alterados de presion arterial, especialmente hipotension,

tiene 1,488 mayor riesgo de fallecer al egreso de su hospitalizacion.

Tabla 8.- Relacion entre los valores de frecuencia cardiaca al ingreso y condicion
de egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes
hospitalizados con traumatismo craneoencefélico no quirudrgico en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontén en pacientes mayores de
18 afios durante el periodo 2021-2022.
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TABLA CRUZADA FRECUENCIA CARDIACA — CONDICION DE

EGRESO

CONDICION DE
EGRESO

1
(vivo)

2
(muerto)

Total

FRECUENCIA

CARDIACA

1
(normal)

Recuento

14

36

50

% dentro
de
frecuencia
cardiaca
al ingreso

28,0%

72,0%

55%

2
(bradicardia)

Recuento

10

% dentro
de
frecuencia
cardiaca
al ingreso

10,0%

90,0%

11%

3
(taquicardia)

Recuento

24

31

% dentro
de
frecuencia
cardiaca
al ingreso

22,6%

77,4%

34%

TOTAL

Recuento

22

69

91

% dentro
de
frecuencia
cardiaca
al ingreso

24,2%

75,8%

100%

Prueba de chi cuadrado

X%=1,538a

P= 0,463 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccidn de datos. Hospital Abel Gilbert Ponton

En la tabla 8, se analiza la asociacion entre los valores de frecuencia cardiaca al ingreso
y la condicién de egreso (mortalidad). Los resultados que se obtuvieron mediante
frecuencia y porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes con valores de
frecuencia cardiaca normales al ingreso fueron los habitualmente registrados con un
55%, sin embargo, los pacientes que ingresaron con bradicardia correspondientes al
11% tuvieron un peor pronoéstico debido a que la tasa de mortalidad fue del 90%. Al
realizar el analisis estadistico mediante la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de

P=0,463 (P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia estadistica entre las variables

42




analizadas y se concluye que el registro anormal de frecuencia cardiaca al ingreso no

es un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirurgico.

Tabla 9.- Relacion entre los valores de frecuencia respiratoria y condicion de
egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados
con traumatismo craneoencefalico no quirdargico en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios
durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA FRECUENCIA RESPIRATORIA - CONDICION DE

EGRESO
CONDICION DE | Total
EGRESO
1 2
(vivo) | (muerto)
FRECUENCIA 1 Recuento 18 57 75
RESPIRATORIA | (normal
( ) % dentro de | 24,0% 76,0% 82%
frecuencia

respiratoria

2 Recuento 0 1 1
(bradipnea) | % dentro de | 0,0% 100,0% | 1%
frecuencia

respiratoria

3 Recuento 4 11 15
(taquipnea) | % dentro de | 26,7% | 73,3% 16%
frecuencia

respiratoria

Total Recuento 22 69 91
% dentro de | 24,2% 75,8% 100,0%
frecuencia

respiratoria

Prueba de chi cuadrado X?=0, 371a P=0,831 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Ponton

En la tabla 9, se evalla la asociacion entre los valores de frecuencia respiratoria al
ingreso y la condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante

frecuencia y porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes con valores normales
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de frecuencia respiratoria predomind con el 82% de los casos y tuvo un mayor nimero
de muertes debido a que el 76% fallecid, seguido del porcentaje de muertes registradas
en los pacientes que ingresaron con taquipnea, correspondientes al 73,3%. Al realizar
mediante analisis estadistico la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de P=0,831
(P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia estadistica entre las variables analizadas y
se concluye que los valores alterados de frecuencia respiratoria al ingreso no son un

factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirargico.

Tabla 10.- Relacion entre los valores de temperatura y condicion de egreso en el
estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con
traumatismo craneoencefalico no quirargico en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de 18 afios durante el
periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA TEMPERATURA - CONDICION DE EGRESO
CONDICION Total
DE EGRESO

1 2

(vivo) | (muerto

)

TEMPERATUR 1 Recuent | 22 66 88

A 0

(normotermia | % 25% 75% 96,7%

) dentro
de
condicio

n de

egreso

2 Recuent |0 2 2

(hipotermia) | o

% 0,0% 100% 2,2%

dentro

de
condicio

n de

egreso

3 Recuent |0 1 1

(fiebre) 0

% 0,0% 100% 1,1%

dentro

de
condicid

n de

egreso
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Total Recuent | 22 69 91
0
% 2417 | 75,82% | 100,0%
dentro %
de
condicid
n de
egreso
Prueba de chi cuadrado X?=0, 989a P=10,610 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 10, se evalUa la asociacion entre los valores de temperatura al ingreso y la
condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante frecuencia y
porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes con valores normales fueron los
valores de temperatura mas frecuentes al ingreso con el 96,7% y con una tasa de
mortalidad del 75%. Al realizar mediante analisis estadistico la prueba de chi cuadrado
tenemos un valor de P=0,610 (P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia estadistica
entre las variables analizadas y se concluye que los valores alterados de temperatura
al ingreso no son un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE

no quirdrgico.

Tabla 11.- Relacion entre los valores de saturacion de oxigeno y condicion de
egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados
con traumatismo craneoencefalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios
durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA SATURACION DE OXIGENO - CONDICION DE

EGRESO
CONDICION DE | Total
EGRESO
1 2
(vivo) | (muerto)
SATURACION 1 Recuento 16 41 57

DE OXIGENO | (normal)

%o dentro de 28,1% 71,9% 63%
saturacion de
oxigeno

2 Recuento 6 28 34
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(hipoxia) | % dentrode | 17,6% 82,4% 37%
saturacion de
oxigeno

Total Recuento 22 69 91

% dentro de 24,2% 75,8% 100,0%
saturacion de
oxigeno

Prueba de chi cuadrado X?=1, 262a P= 0,261 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 11, se evalla la asociacion entre los valores de saturacion de oxigeno al
ingreso y la condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante
frecuencia y porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes con registros normales
de saturacién predomino con el 63%, pero tuvo un mayor numero de muertes aquellos
que registraron baja saturacion con una tasa de mortalidad del 82,4%. Al realizar
mediante andlisis estadistico la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de P=0,261
(P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia estadistica entre las variables analizadas y
se concluye que los cambios anormales de los valores de saturacion de oxigeno al
ingreso no son un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no

quirdrgico.

Tabla 12.- Relacion entre el puntaje en la escala de coma de Glasgow y la
condicion de egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes
hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no quirargico en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de
18 afos durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA ESCALA DE GLASGOW — CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)

ESCALA 1 Recuento | 3 6 9
DE (leve) % 33,3% 66,7% 10%
GLASGOW dentro

de escala

de

Glasgow

2 Recuento | 15 19 34
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(moderado) | % 44,1% 55,9% 37%
dentro
de escala
de
Glasgow
3 recuento |4 44 48
(severo) | 9% 8,3% 91,7% 53%
dentro
de escala
de
Glasgow
Total Recuento | 22 69 91
% 24,2% 75,8% 100,0%
dentro
de escala
de
Glasgow
Prueba de chi cuadrado X?=14, 3602 P=0,0007 (P<0,05)
Estimacion de riesgo OR Escala de coma de Glasgow 2/Condicion de
egreso 2: 0,838
OR Escala de coma de Glasgow 3/Condicion de
egreso 2: 1,375

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 12, se analiza la asociacion entre la escala de coma de Glasgow y la
condicion de egreso (mortalidad), en la cual se observa que a mayor severidad el riesgo
de mortalidad aumenta, siendo la tasa de mortalidad del TCE severo el 91,7%, a su
vez, fue la presentacion de mayor frecuencia con el 53%. En el andlisis estadistico, la
prueba de chi cuadrado obtuvo un resultado de P=0,0007 (P<0,05); por lo que se
determind que existe asociacion estadistica entre la puntuacion de la escala de coma
de Glasgow y la mortalidad. Por otro lado, posteriormente se realizé la estimacion del
riesgo con Odds ratio, en la que se hallé que al realizar una tabla cruzada en donde se
estudio a los grupos que padecieron de un TCE severo y un TCE leve en relacion con
la condicion de egreso, se obtuvo un OR de 1,375 a favor del TCE severo; por lo que
se concluye que los pacientes que los pacientes con TCE severo tienen 1,375 mayor
riesgo de fallecer al egreso de su hospitalizacion.

Tabla 13.- Relacion entre intubacion y condicion de egreso en el estudio factores
asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo
craneoenceféalico no quirurgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-
2022,
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TABLA CRUZADA INTUBACION - CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
INTUBACION 1 Recuento 13 64 77
Si
(s1) % dentro de 16,9% 83,1% 85%
intubacion
2 Recuento 9 5 14
(no) | % dentro de 64,3% 35,7% 15%
intubacion
Total Recuento 22 69 91
% dentro de 24,2% 75,8% 100,0%
intubacion
Prueba de chi cuadrado | X?= 14,521 P= 0,000 (P<0,05)
Estimacion de riesgo OR Intubacion 1/2: 2.327

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 13, se evalla la asociacién entre los valores de intubacién al ingreso y la
condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante frecuencia y
porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes que fueron intubados al ingreso
correspondio al 85% Yy tuvieron un mayor nimero de muertes debido a que el 83,1%
fallecid, en relacion con el 35,7% de pacientes fallecidos que no fueron intubados. Al
realizar mediante analisis estadistico la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de
P=0,000 (P<0,05), el cual es altamente significativo, por lo tanto, si hay concordancia
estadistica entre las variables analizadas y se concluye que la intubacién al ingreso si
es un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico.
En cuanto a la estimacion del riesgo, los pacientes que fueron intubados desde el
ingreso tuvieron 2.327 mas riesgo de fallecimiento que aquellos pacientes que no

fueron intubados.

Tabla 14.- Relacion entre la presencia de midriasis y condicion de egreso en el
estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con
traumatismo craneoencefalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de 18 afios durante el
periodo 2021-2022.
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TABLA CRUZADA MIDRIASIS - CONDICION DE EGRESO
CONDICION DE Total
EGRESO
1 2
(vivo) (muerto)
MIDRIASIS 1 Recuento 1 14 15
O 5% dentrode | 6.7% 933% | 16%
midriasis
2 Recuento 21 55 76
(no) % dentro de | 27,6% 72,4% 84%
midriasis
Total Recuento 22 69 91
% dentro de | 24,2% 75,8% 100,0%
midriasis
Prueba de chi cuadrado | X?= 3,004 P= 0,083 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 14, se evalUa la asociacion entre los valores de midriasis y la condicion de
egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante frecuencia y porcentaje nos
muestran que a pesar de que el grupo que presento midriasis no fue el mas frecuente,
tuvo la mayor tasa de mortalidad debido a que el 93,3% fallecio, en relacion con
aquellos que no la presentaron correspondientes al 72,4% de las muertes. Al realizar
mediante andlisis estadistico la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de P=0,083
(P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia estadistica entre las variables analizadas y
se concluye que el desarrollo de midriasis no es un factor asociado a la mortalidad en

pacientes con TCE no quirdrgico.

Tabla 15.- Relacién entre el desarrollo de infecciones intrahospitalarias y
condicion de egreso en el estudio factores asociados a la mortalidad en pacientes
hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no quirargico en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Ponton en pacientes mayores de
18 afios durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS -
CONDICION DE EGRESO

CONDICION DE | Total
EGRESO
1 2
(vivo)

49



(muerto
)
INFECCIONES 1 Recuento | 3 24 27
INTRAHOSPITALARIA | (si) % 11,1% | 88,8% 29,7%
S dentro
de
condicid
n de
egreso
2 Recuento | 19 45 64
(no) % 29,68 |703% | 70,3%
dentro %
de
condicid
n de
egreso
Total Recuento | 22 69 91
% 24,1% | 65,9% 100,0%
dentro
de
condicid
n de
egreso
Prueba de chi cuadrado X?=3,575 P= 0,059 (P<0,05)
Estimacion de riesgo OR Infecciones intrahospitalarias 1/2:

1.264
Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 15, se evalia la asociacion entre el desarrollo de infecciones
intrahospitalarias y la condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos
mediante frecuencia y porcentaje nos muestran que el grupo de pacientes que no
padecio de infecciones intrahospitalarias tuvo mayor frecuencia con el 70,3% de los
casos, sin embargo, el grupo de los pacientes que desarrollé infecciones
intrahospitalarias tuvo mayor tasa de mortalidad con el 88,8%. Al realizar mediante
analisis estadistico la prueba de chi cuadrado tenemos un valor de P=0,05 (P<0,05),
por lo tanto, existe concordancia estadistica entre las variables analizadas y se
concluye que el desarrollo de infecciones intrahospitalarias es un factor de riesgo
asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico. En cuanto a la
estimacion del riesgo, los pacientes que presentaron infecciones intrahospitalarias en
su estancia en UCI tuvieron 1.264 mas riesgo de fallecer que aquellos que no

desarrollaron estas complicaciones.
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Tabla 16.- Relacion entre las lesiones observadas en la tomografia axial

computarizada y condicién de egreso en el estudio factores asociados a la

mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo craneoencefalico no

quirargico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Abel Gilbert Pontén

en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-2022.

TABLA CRUZADA LESION EN LA TAC - CONDICION DE EGRESO

CONDICION DE
EGRESO

1 2

(vivo) (muerto)

Total

LESION
EN LA
TAC

1
(hemorragia
subaracnoidea)

Recuento

5 25

30

%
dentro
de lesion
en la
TAC

16,7% 83,3%

33%

2

(hemorragia
intraparenquimatosa)

Recuento

14

%
dentro
de lesiéon
en la
TAC

42,9% 57,1%

15%

3

(hemorragia
epidural)

Recuento

%

dentro
de lesiéon
en la
TAC

12,5% 87,5%

9%

4

(hemorragia
subdural)

Recuento

21

%

dentro
de lesiéon
en la
TAC

14,3% 85,7%

23%

5

(lesion axonal difusa)

Recuento

%
dentro
de lesion
en la
TAC

33,3% 66,7%

3%
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6 Recuento | 6 9 15

(contusiones) % 40,0% 60,0% 16%
dentro
de lesion
en la
TAC

Total Recuento | 22 69 91

% 24,2% 75,8% 100,0%
dentro

de lesiéon
en la
TAC

Prueba de chi cuadrado X?=17,490 P= 0,187 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 16, se evalta la asociacion entre las lesiones observadas en la tomografia
axial computarizada y la condicion de egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos
mediante frecuencia y porcentajes nos muestran que la lesion intracraneal mas
frecuente observada en la TAC es la hemorragia subaracnoidea con el 33% de los casos
con una tasa de mortalidad del 83,3%, seguido en frecuencia del hematoma subdural
con el 23% y el 85,7% de fallecidos. Al realizar mediante analisis estadistico la prueba
de chi cuadrado tenemos un valor de P=0,187 (P>0,05), por lo tanto, no hay
concordancia estadistica entre las variables analizadas y se concluye que el tipo de
lesion postraumaticas desarrollada y observada en la tomografia axial computarizada

no es un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico.

Tabla 17.- Relacion entre la escala de Marshall y condicion de egreso en el estudio
factores asociados a la mortalidad en pacientes hospitalizados con traumatismo
craneoenceféalico no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Abel Gilbert Pontdn en pacientes mayores de 18 afios durante el periodo 2021-
2022,

TABLA CRUZADA ESCALA DE MARSHALL - CONDICION DE
EGRESO

CONDICION DE | Total
EGRESO
1 2

(vivo) (muerto)
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ESCALADE |1 Recuento 0 1 1
MARSHALL | (Marshall
E) % dentro de | 0,0% 100,0% 1%
escala de
Marshall
2 Recuento 16 34 50
(Marshall | % dentro de | 32,0% 68,0% 55%
) escala de
Marshall
3 Recuento 4 18 22
Marshall | % dentro de | 18,2% 81,8% 24%
1) escala de
Marshall
4 Recuento 2 11 13
(Marshall | % dentro de | 15,4% 84,6% 14%
V) escala de
Marshall
5 Recuento 0 5 5
(Marshall | % dentro de | 0,0% 100,0% 5%
Vi) escala de
Marshall
Total Recuento 22 69 91
% dentro de | 24,2% 75,8% 100,0%
escala de
Marshall
Prueba de chi cuadrado | X?= 4,562 P=0,335 (P>0,05)

Fuente: Base de recoleccion de datos. Hospital Abel Gilbert Pontén

En la tabla 17, se evalla la asociacion entre la escala de Marshall y la condicion de
egreso (mortalidad). Los resultados obtenidos mediante frecuencia y porcentaje nos
muestran que la clasificacién mas frecuentemente designada correspondi6 a Marshall
I1 con un 55%, no obstante, los pacientes con Marshall IV presentaron una mayor tasa
de mortalidad correspondiente al 84,6%, seguido de los pacientes con Marshall 111 que
fallecieron en un 81,8%. Al realizar mediante andlisis estadistico la prueba de chi
cuadrado tenemos un valor de P=0,335 (P>0,05), por lo tanto, no hay concordancia
estadistica entre las variables analizadas y se concluye que la puntuacion obtenida a
partir de la escala de Marshall no es un factor de riesgo asociado a la mortalidad en

pacientes con TCE no quirurgico, sin embargo, al analizar solo los porcentajes se
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encontrd6 que a mayor puntuacion en la escala de Marshall la probabilidad de

fallecimiento era mayor.

3.5 DISCUSION

Este estudio tuvo como objetivo determinar la incidencia y los predictores de
mortalidad entre los pacientes con lesiones en la cabeza ingresados en la UCI de
adultos en el hospital de Guayaquil Abel Gilbert Pontdn, enero del 2021 a diciembre
del 2022. De 91 pacientes con lesiones traumaticas en la cabeza, 71 (78%) fallecieron.
Este hallazgo es casi consistente con el estudio realizado por Bonow (50), con 505
pacientes donde el 37 % habia muerto y el 44 % habia alcanzado una puntuacion ECG
de 5 a 8 (TCE grave). De manera similar, este hallazgo coincide con un estudio
realizado por Ortiz (51) en Ecuador desde el 2004 al 2016 en més de 5 hospitales, la
tasa de mortalidad fue del 42% a nivel nacional. La discrepancia en la tasa de
mortalidad entre los estudios podria deberse a diferencias en la calidad de la atencién,

la gravedad de la lesién en la cabeza y los antecedentes de los pacientes.
Factores epidemioldgicos

Dentro de los factores epidemioldgicos analizados en nuestro estudio estuvo el factor
sexo, nuestros resultados demostraron que el sexo masculino tuvo las tasas mas altas
de frecuencia y mortalidad con 75 (82%) y 61 (81,3%) casos respectivamente y
estadisticamente fue una variable significativa (p=0,0078), convirtiéndolo en un factor
asociado a mortalidad en el TCE no quirdrgico, de igual forma en el célculo de la
estimacion de riesgo el sexo masculino tuvo un OR=1.627 de fallecimiento frente al
sexo femenino; coincidiendo con la literatura en donde se reporta una mayor incidencia
y riesgo de mortalidad en el género masculino debido a la mayor exposiciéon a
actividades riesgosas predisponentes a un TCE (31). En el estudio de Tornés (52), se
exponen resultados semejantes en donde 55 (83,4%) personas del género masculino

fueron mayormente afectados.

En relacién con la edad, se hall6 que la poblacién menor a 65 afios presenté mayor
porcentaje de frecuencia con 83 (91%) afectados y a su vez, de mortalidad con 63
(75,9%) casos, sin embargo, no fue una variable estadisticamente significativa. De
manera similar, en el estudio realizado por Okidi (33), se refleja que el 95% de los
pacientes afectados y con peor pronostico fue la poblacion menor a 65 afios, no se

encontro una asociacion significativa entre la mortalidad y la edad avanzada. En
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contraste, un estudio realizado por Tornés (52) hall6 que los pacientes mayores a 45
afios y a medida que se aumenta la edad, el riesgo de mortalidad se duplica, pese a que
tampoco haya sido estadisticamente significativo. Esto nos demuestra que en los
diferentes estudios el papel pronostico de la edad es variable. Segun lo notificado en
la literatura, resultados desfavorables y el aumento de la mortalidad predomina en los
adultos mayores, planteamiento que no coincide por un minimo porcentaje con los

resultados de nuestro estudio (32,33).

La principal causa de traumatismo craneoencefalico fueron los accidentes de transito,
que comprendieron 55 (60,4%), seguido de las caidas 20 (21,9%), episodios de
agresion que comprendieron 11 (12,0 %), por ultimo las lesiones con arma de fuego
que fue 5 (5,49%). Este hallazgo es casi similar al estudio realizado en América Latina
y Africa subsahariana, y especialmente donde los accidentes de transito y las
agresiones fueron las causas mas comunes de TCE, con 45% y 48%
correspondientemente. En un estudio realizado en Uganda, los accidentes de transito
contribuyeron a 108 (56,8 %) de todos los casos. En cuanto a la incidencia de
mortalidad los accidentes de transitos tuvieron el porcentaje mas alto con 43 fallecidos
(78,2%), al igual que estudio realizado en Ameérica latina. No obstante, al realizar el
analisis estadistico con chi cuadrado no hubo asociacion estadistica por lo que se
concluyd que el mecanismo de trauma no es un factor de mortalidad en el TCE; en el
estudio realizado por Bonow (50) se obtuvo un resultado similar donde no se encontrd

asociacion entre la mortalidad y el mecanismo de trauma.

Ahora bien, en nuestro estudio la variable de etilismo al momento del ingreso del
paciente tuvo un valor de p positivo (p=0,039) estadisticamente significativo en
cuando a la asociacion con la mortalidad en paciente con TCE no quirdrgico, incluso
en cuanto a frecuencia la mortalidad fue mucho mayor 94,4% en el grupo con el
antecedente de etilismo que el grupo sin el mismo donde el porcentaje fue del 71,2%;
ademas en la estimacion del riesgo, los pacientes que tuvieron antecedente de etilismo
al ingreso presentaron un OR = 1.326 de fallecimiento frente a los que no tenian el
antecedente. No obstante, Shandro (53), no encontrd una diferencia estadisticamente
significativa en la mortalidad entre los grupos de pacientes con TCE en 2009, pero los
datos demostraron una clara tendencia hacia un resultado beneficioso y una menor
mortalidad en pacientes intoxicados con niveles mas altos de alcohol en sangre, por lo

que este estudio también puede ser consistente con el concepto de neuroproteccion del
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alcohol en el TCE clinico. Por otro lado, Albrecht (54), informaron en su estudio que
la categorizacion de concentracion de alcohol en la sangre (BAC) mas alta (>0,23
g/dL) se asoci6 con un mayor riesgo de muerte, mientras que la categorizacion de BAC
mas baja (<0,23 g/dL) fue asociado con un efecto protector entre personas con TCE

grave.

En cuanto a las comorbilidades asociadas a los pacientes que presentaron TCE no
quirdrgico, si bien no se examind por separado cada comorbilidad, la asociacion entre
los antecedentes de enfermedades preexistentes con la mortalidad fue significativa en
cuanto a la frecuencia de pacientes fallecidos 16 (76,1%) en este grupo en comparacion
a los 5 (23,8%) pacientes egresados vivos. Tres estudios (30,55), examinaron
especificamente la diabetes, si bien la asociacion entre la diabetes mellitus y la
mortalidad a corto plazo habia sido inconsistente, la mayoria de los estudios que
examinaron los efectos de la hiperglucemia sostenida inducida por estrés, un marcador
de estrés oxidativo y enfermedades catabdlicas, identificaron una asociacion
significativa con una mayor mortalidad a corto plazo en pacientes con TCE no
quirargico. Por otro lado, Xiong (30), investigo otra de las comorbilidades mas
frecuentes como es la hipertension arterial diagnosticada, en donde no se encontraron

asociaciones significativas con la mortalidad en pacientes con TCE no quirurgico.
Factores clinicos

En cuanto a la hospitalizacion oportuna y reanimacion subsiguiente, son importantes
en el manejo de pacientes con lesion cerebral traumaética, especialmente aquellos con
TCE grave. La reanimacién oportuna conduce a mejores resultados en pacientes con
TCE (56). En nuestro estudio, se analiz6 el tiempo transcurrido hasta llegar al hospital,
se encontrd que un retraso de mas de 6 horas después de la lesion tuvo un porcentaje
mas alto de mortalidad del 82,9%. La primera hora después de la lesidn, a veces
denominada “hora dorada”, determina en gran medida la probabilidad de
supervivencia de un paciente gravemente lesionado (57). Este estudio encontr6é que
solo el 2% de los pacientes alcanzaron una atencion razonable dentro de la “hora
dorada” después de la lesion. Esto podria deberse a debilidades en el protocolo de
respuesta a la emergencia en el sitio del trauma, asi como en la atencion médica de

emergencia en el periodo prehospitalario (58).
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Se encontro que, de los signos vitales estudiados, es decir, presion arterial, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura corporal y saturacién de oxigeno del
paciente con TCE al ingreso hospitalario, unicamente los valores patoldgicos de
presion arterial se asociaron significativamente (p= 0,018) con la mortalidad. La
presion arterial en ambos grupos de pacientes que sobrevivieron y fallecieron fue
comparable y se encontrd que el 100% de los pacientes con registro de hipotension
(OR 1,48) al ingreso fallecieron, este hallazgo relacionandolo con la literatura ha
demostrado que valores de hipotension arterial se traducen a hipoperfusién cerebral,
aumentando el riesgo de la isquemia cerebral (59). Los pacientes con una frecuencia
cardiaca <60 tenian mas probabilidades de morir que aquellos con una frecuencia
cardiaca >100. Este hallazgo concuerda con el estudio realizado en el hospital terciario
de Nigeria (60), donde la presencia de bradicardia en el momento de la presentacién
se relaciond con mayores probabilidades de muerte. También se encontré que la
temperatura corporal, saturacion de oxigeno y frecuencia respiratoria al ingreso estaba
dentro de los rangos normales en ambos grupos de pacientes y, por lo tanto, no mostré

ninguna asociacion significativa con los resultados de los pacientes.

Los pacientes que tenian una Escala de Coma de Glasgow entre 3y 8 (TCE grave) al
ingreso en la UCI tenian una mortalidad significativamente mayor que aquellos que
tenian una ECG superior a 8 al ingreso (p=0,0007; OR 1,375). Este fue un hallazgo
similar a los estudios realizados no solo a nivel nacional en Ecuador por Ortiz (51),
sino también en estudios realizados en paises mas desarrollados, como Iran, Grecia y
el Reino Unido, donde una ECG de admisién mas baja se asocié con un mayor riesgo
de mortalidad (61-63). Este no fue un hallazgo sorprendente en la mayoria de los
estudios, ya que cuanto mas grave es la lesién en el cerebro, es menos probable que se
recupere el dafio neuronal y, por lo tanto, aumenta la probabilidad de mortalidad.
Incluso en aquellos pacientes que sobreviven a un TCE grave, no tienen un resultado

favorable ni un estado funcional al ser dados de alta del hospital (61).

En cuanto a la intubacién, nuestro estudio report6 que 64 (83,1%) de los pacientes que
fueron intubados fallecieron, obteniéndose un resultado estadistico enormemente
significativo (p=0,000), correlacionandose este factor con el riesgo de mortalidad tras
sufrir un TCE, en cuanto a la estimacion de riesgo, los pacientes que fueron intubados
desde el ingreso tuvieron un OR = 2.327 de fallecimiento frente los que no fueron

intubados. Asi mismo, en un estudio realizado por Abujaber (40), se hallé que
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alrededor del 26% de los pacientes intubados fallecieron en el transcurso de su
hospitalizacion, en contraste al 0,1% de los pacientes no intubados; siendo este factor
uno de los predictores de mortalidad mas cruciales en esta investigacion. En otro
estudio efectuado por Kurt (64), se notificaron resultados similares debido a que, aun
excluyendo posibles factores de confusién como la edad y gravedad de la lesion
mediante un modelo de regresion logistica, se obtuvo que estos factores disminuyen
mas no eliminan el riesgo de mortalidad, siendo la probabilidad de fallecer seis veces
mayor en los pacientes intubados posterior a un TCE. La posibilidad de ser intubado
se encuentra ligada a la severidad de la lesion y el estado general del paciente, trayendo
como complicaciones una mayor estancia hospitalaria y probablemente el desarrollo

de infecciones nosocomiales (40).

Otro de los factores estudiados es la midriasis, en cuestion de frecuencia fue mayor el
grupo que no desarrollé midriasis en el cual se reportaron 76 (84%) de los casos. En
un trabajo investigativo realizado por Bernal (65), 27 (25,5%) pacientes de la
poblacién desarrollé6 midriasis. Por otro lado, en nuestro estudio la tasa de mortalidad
fue mucho méas alta en aquellos pacientes que si desarrollaron midriasis,
correspondientes al 93,3% de los pacientes fallecidos; pese a estos resultados, los datos
no fueron estadisticamente significativos, no encontrandose relacion entre este factor
y la mortalidad. No obstante, en el trabajo de Bernal (65), la midriasis fue un factor de
gran significancia estadistica y se asocio6 fuertemente a la mortalidad con el 92,6% de
pacientes fallecidos.

En relacion con el desarrollo de infecciones intrahospitalarias se encontrd que el grupo
que no contrajo infecciones nosocomiales fue mas frecuente con el 45 (70,3%) a
diferencia del grupo que, si padecié de las mismas, correspondientes a 27 (29,7%)
personas. En un estudio realizado por Yadollahi (66), la poblacion afectada por este
tipo de infecciones fue del 7,2%. Por otro lado, en nuestro estudio la mortalidad fue
mayor en los pacientes afectados por infecciones intrahospitalarias con el 88,8% vy al
realizar una prueba de chi cuadrado se alcanzaron resultados estadisticamente
significativos  (p=0,05), hallando una asociacion entre las infecciones
intrahospitalarias y la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico, en cuanto a la
estimacion de riesgo, los pacientes que desarrollaron infecciones nosocomiales
tuvieron un OR= 1.264 de fallecimiento frente a aquellos pacientes que no las

desarrollaron. Asi mismo, en el estudio analizado se observé que la mortalidad debido
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al desarrollo de infecciones correspondio al 15,6% de los casos en oposicion al 2% de
pacientes fallecidos que no contrajo infecciones nosocomiales, generando una
elevacion de la tasa de mortalidad en los pacientes traumatizados de 7,8 veces, valores
que de la misma forma fueron estadisticamente significativos (66). Las infecciones
nosocomiales son usuales en la Unidad de Cuidados Intensivos, afectan alrededor del
30% de los pacientes hospitalizados y se ha notificado que aquellos que padezcan de
un TCE grave tienen mayor probabilidad de contraerlas con una tasa de

aproximadamente el 50% (67).
Factores tomograficos

Al analizar las lesiones postraumaticas observadas en las tomografias computarizadas,
se obtuvo que la hemorragia subaracnoidea fue la lesion mas frecuentemente
desarrollada con 30 (33%) casos, seguida del hematoma subdural con el 21 (23%), las
contusiones 15 (16%), la hemorragia intraparenquimatosa 14 (15%), el hematoma
epidural 8 (9%) y en menor proporciéon la lesion axonal difusa 3 (%); en la
investigacion realizada por Abujaber (40), los resultados difieren a los nuestros, debido
a que en dicho estudio el hallazgo mas comun fue el hematoma subdural con el 28.1%.
Por otro lado, en un trabajo efectuado por Mohammadifard (68), los hallazgos también
varian, siendo las lesiones mixtas las mas comunes con el 22%, seguidas de la
hemorragia subaracnoidea y el hematoma epidural con el 20% de los casos cada uno.
En relacion con la mortalidad, la hemorragia subaracnoidea se asocio al 83,3% de las
muertes, seguida del hematoma subdural con el 85,7%, sin embargo, se consider6 a la
hemorragia subaracnoidea la lesion relacionada a la mayor cantidad de fallecimientos
debido al gran porcentaje de afectados con la misma; de forma semejante, en la
investigacion de Abujaber se observo que el 25% de los pacientes que padecieron una
hemorragia subaracnoidea posterior al TCE fallecieron, en contraste al 17,5% vy el
16,5% de muertes causas por la lesion axonal difusa y el hematoma subdural
respectivamente. No obstante, en un metaanalisis realizado en Canada se determiné
que el hematoma subdural fue la Unica lesion asociada de forma moderada, pero
significativa a la mortalidad (48). De manera opuesta, en nuestra investigacion al
realizar la prueba de chi cuadrado no se obtuvo un valor estadisticamente significativo,
de tal forma que se concluyo que las lesiones postraumaticas visualizadas en la TAC
no son un factor de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no

quirdrgico.
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Por altimo, referente al puntaje obtenido segun la escala de Marshall, se evidenci6 que
la clasificaciébn mayormente identificada al analizar las tomografias era la designada
como Marshall 11 con 50 (55%) casos, seguida de Marshall 111 con 22 (24%), Marshall
IV con 13 (14%), Marshall VI con 5 (5%) y Marshall | con 1 (1%) de los casos.
Similarmente, en el estudio ejecutado por Lenell (69), la clasificacion habitualmente
reportada fue Marshall 1l correspondiente al 63%. En relacion con la mortalidad,
usualmente se hallo la clasificacion Marshall IV con el 84,6% de las muertes, seguido
de los casos establecidos como Marshall I11 con el 81,8% de pacientes fallecidos; en
la presentacion de Van Der Kroff (70), los resultados también fueron semejantes
debido a que las lesiones Marshall 1V se vincularon con el 68,2% de las muertes y se
notd al igual que en nuestro estudio que a mayor puntacion registrada en la escala de
Marshall existe un aumento en el riesgo de mortalidad. No obstante, en la prueba de
chi cuadrado, este factor no tuvo un resultado estadisticamente significativo, por lo
que, se determind que la puntuacion obtenida en la escala de Marshall no es un factor

de riesgo asociado a la mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico.
Fortalezas del estudio

El estudio se realizo en el HAGP, un hospital de tercer nivel de referencia nacional
que acoge una abundante diversidad de casos clinicos. Se analiz6 una gran variedad
de factores, tanto fisiolégicos como patoldgicos que probablemente estaban asociados
con la mortalidad de los pacientes con TCE no quirargico en la UCI. Los datos se
recopilaron de forma sistematica y sencilla. Ademas, toda la informacién fue obtenida

y corroborada a partir de las historias clinicas.
Limitaciones del estudio

Este estudio solo exploré los factores relacionados con el paciente que se asociaron a
la mortalidad en los pacientes hospitalizados en la UCI por un TCE, por lo tanto, no
se exploraron los factores no relacionados directamente con el paciente, como los
recursos y las problematicas del personal de la UCI del hospital, que también podrian

tener un impacto en la mortalidad.

Por otro lado, tampoco se estudio el estado funcional del paciente ni el tiempo de
fallecimiento posterior al alta de la UCI; determinantes que nos podrian haber
colaborado para evaluar el grado de agresividad de los factores analizados
relacionados a la mortalidad.
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En cuanto a la parte metodoldgica, es un estudio retrospectivo y tuvimos limitaciones
con el tamarfio de la muestra a estudiar, ya que, aplicando nuestros criterios propuestos
de inclusion y exclusion, obtuvimos una poblacion relativamente pequefia, por lo que

fue complicado obtener conclusiones e inferencias.
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CAPITULO IV

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
4.1 CONCLUSIONES

e En el periodo comprendido entre el 2021-2022 se atendieron un total de 91
pacientes con TCE no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos del
HAGP, donde se reportd que el 78% de estos fallecieron.

e Entre los factores epidemioldgicos, no se encontrd asociacion entre las
siguientes variables, sin embargo, se evidencio que, en relacion con la
frecuencia y mortalidad, el grupo etario menor a 65 afios fue el més afectado;
el mecanismo de trauma mas comun fueron los accidentes de transito y asi
mismo, representaron la etiologia con mayor tasa de mortalidad. Finalmente,
la mayoria de los pacientes con TCE no presentaron comorbilidades asociadas,
pero se constatd mayor cantidad de fallecidos en el grupo que las presento.

El sexo junto con el etilismo, fueron las Unicas variables epidemioldgicas que
se asociaron a mortalidad en pacientes con TCE no quirdrgico. Cabe destacar
que el sexo més afectado en cuanto a frecuencia y mortalidad fue el masculino.

e Entre los factores clinicos, Gnicamente existio significancia estadistica con la
mortalidad en los valores patoldgicos de presion arterial, escala de coma de
Glasgow, intubacion y las infecciones intrahospitalarias.

No existié asociacion con las variables de tiempo transcurrido hasta llegar al
hospital, signos vitales (frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura y saturacion de oxigeno) y presencia de midriasis.

e En cuanto a los factores imagenoldgicos, los hallazgos en la tomografia no
tuvieron significancia estadistica, no obstante, la lesion postraumatica
frecuentemente registrada y con mayor tasa de mortalidad fue la hemorragia
subaracnoidea. De la misma forma, la puntacion asignada en la escala de
Marshall tampoco mostro asociacion positiva con la mortalidad, sin embargo,

se observd que a mayor puntaje mayor riesgo de fallecimiento.

e En conclusién, en nuestro estudio se demostrd que en los pacientes con TCE
no quirargico hospitalizados en la UCI existieron indicadores de mal

prondstico que aumentan el riesgo de mortalidad como sexo, etilismo, registros
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patoldgicos de presion arterial (hipotension), escala de coma de Glasgow,

intubacion e infecciones intrahospitalarias.

4.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda que el tema analizado en este trabajo investigativo sea mas
tratado entre el personal sanitario y a su vez, se incentiva a realizar posteriores
trabajos prospectivos en donde se estudien otros factores asociados a la
mortalidad, ademéas de medidas terapéuticas que contribuyan a mejorar el
pronostico de estos pacientes.

Se sugiere que se maneje un protocolo mas eficaz y enfocado a los diferentes
factores asociados a la mortalidad en los pacientes con TCE no quirdrgico
hospitalizados en la UCI para lograr mejorar la supervivencia.

En general, se propone el llenado minucioso de las historias clinicas en donde
consten todos los parametros etioldgicos, clinicos e imagenoldgicos conocidos
en base a la literatura de los pacientes con TCE no quirurgico.

Una de las limitaciones de este estudio fue contar con una poblacién
relativamente pequefia, por lo tanto, se aconseja que al realizar estudios
similares se abarque una mayor poblacion y se amplie el rango de tiempo del
estudio.
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ANEXOS

Gréfico 1.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre
sexo y condicion de egreso.
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Gréfico 2.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relaciéon entre

grupo etario y condicion de egreso.
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Graéfico 3.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

mecanismo causante del trauma y condicién de egreso.
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Graéfico 4.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

estado etilico y condicion de egreso.
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Grafico 5.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

comorbilidades y condicién de egreso.
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Graéfico 6.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre el

tiempo transcurrido hasta llegar al hospital y condicién de egreso.

TIEMPO TRANSCURRIDO HASTA
LLEGAR AL HOSPITAL - CONDICION DE

B CONDICION DE EGRESO 1 (vivo) CONDICION DE EGRESO 2 (muerto) Total
n
=3 mm
S - X X o 8 R X
X S © o o N o 9o
S5y ° 39 J3g
a 3 © N o %
o « - S = o N R © — 0 ™
[ | -
o ~ o ~ o ~
OOQ:{JJ oom<44 OOQ:{JJ
E x o  <g E x X < g E x o  <g
w EFS2 vy w ES2 vy w EFS2 vy
> zwO < g S zw9 < g > zwO <<y
8 w2 Ton O w2 Ton O w2 Ton
w D'_f:O""'O w C\'_<Z(ou_|o w D'_f:ol.uo
e« RpxolT & RpxolT e« RpxolT
- - -
1 (< 1 HORA) 2 (1-6 HORAS) 3 (> 6 HORAS)

TIEMPO TRANSCURRIDO HASTA LLEGAR AL HOSPITAL

72



60

50

40

30

20

10

Graéfico 7.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

presion arterial y condicion de egreso.
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Graéfico 8.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

frecuencia cardiaca y condicidn de egreso.
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Grafico 9.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

frecuencia respiratoria y condicidn de egreso.
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Gréfico 10.- Representacién segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

temperatura y condicion de egreso.

TEMPERATURA - CONDICION DE EGRESO

100

88
90
80
20 66
60
50
40
30 22 75% 100% 100%
20
10 I 25% [96,70% 0 2 2 0,00%2,20% 0 1 1  0,00%1,10%
0
RECUENTO % DENTRO DE RECUENTO % DENTRO DE RECUENTO % DENTRO DE
CONDICION CONDICION CONDICION
DE EGRESO DE EGRESO DE EGRESO
1 (NORMOTERMIA) 2 (HIPOTERMIA) 3 (FIEBRE)
TEMPERATURA
m CONDICION DE EGRESO 1 (vivo) CONDICION DE EGRESO 2 (muerto) Total

74



Graéfico 11.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

saturacion de oxigeno y condicion de egreso.
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Gréfico 12.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

la puntuacion obtenida en la Escala de Coma de Glasgow y condicion de egreso.
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Gréfico 13.- Representacién segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

intubacion y condicién de egreso.
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Gréfico 14.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

midriasis y condicion de egreso.

80
70
60
50
40
30
20
10

MIDRIASIS - CONDICION DE EGRESO

76
55
21
14 15 93,30% 72.40%
1 . . 6,70% \ 16% I 27,60% 84%

RECUENTO % DENTRO DE MIDRIASIS RECUENTO % DENTRO DE MIDRIASIS

1 (s1) 2 (NO)
MIDRIASIS

B CONDICION DE EGRESO 1 (VIVO)  m CONDICION DE EGRESO 2 (MUERTO)  m TOTAL

76



LESION EN LA TAC

(HE

MO

RRA
GIA
INT

(HE

MO

(HE (LES

(HE

RRA

Gréfico 15.- Representacién segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

infecciones intrahospitalarias y condicion de egreso.
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Graéfico 16.- Representacion segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

la lesién observada en la TAC y condicidn de egreso
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Gréfico 17.- Representacién segun frecuencia y porcentajes de la relacion entre

la Escala de Marshall y condicion de egreso.
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Introduccion: EI traumatismo craneoencefalico (TCE) es una patologia comun en la unidad de cuidados
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en la UCI. Lamayor gravedad de la TCE y el desarrollo de complicaciones como infecciones nosocomiales
en la UCI se asociaron con una mayor mortalidad.
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