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RESUMEN

Antecedentes:La prevalencia del TCE va en aumento, al punto que la OMS
estima, que para el afio 2020 se convertira en la tercera causa principal de
discapacidad. El diagnostico y evaluaciéon del prondstico de los pacientes con
TCE no ha cambiado en gran medida, y en muchas ocasiones presenta
limitaciones; esta es la razén por la cual en los ultimos afios ha surgido un gran
interés en el estudio sobre la aplicabilidad de biomarcadores para poder realizar
una mejor estratificacion de los pacientes con TCE.

Objetivos:Determinar la utilidad de la glicemia como factor predictor de mal
prondstico en los pacientes con TCE

Método:El presente es un estudio retrospectivo, analitico, de cohorte. Se
analizaron los datos de 4440 pacientes que acudieron al servicio de emergencia
de Hospital Regional Teodoro Maldonado Carbo, que presentaron como
diagnostico Traumatismo superficial de la cabeza en el periodo comprendido
desde enero del 2013 hasta diciembre del 2014.

Resultados:Un total de 135 pacientes de la muestra presentaron hiperglicemia,
cifra que corresponde al 26,8% de pacientes con TCE leve, 71,4% de pacientes
con TCE moderado y un 86,5% de pacientes con TCE grave. Al estudiar los
requerimientos de los pacientes segun la gravedad del cuadro que presentaron,
se pudo determinar que aquellos que en cada subgrupo presentaban
hiperglicemia necesitaron una hospitalizacibn mas larga, fueron mas propensos
a requerir ingreso en un area de cuidados intensivos, tuvieron mayor nimero de
lesiones vasculares y no vasculares, ademas de que fueron mas susceptibles
de desarrollar algun tipo de secuela.

Conclusion:Los datos obtenidos en este estudio constatan que si existe una
correlacion entre las variaciones de glicemia en las primeras 24 horas y el
pronéstico de los pacientes con TCE.

Palabras Claves: Traumatismo craneoencefalico, Glicemia, Hiperglicemia,

Prondstico, Mortalidad, Resultado.
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ABSTRACT

Background: Traumatic brain injury (TBI) prevalence is rising according to the
World Health Organization (WHO), and it is stimated that by 2020, it will become
the third cause of disability worldwide. In spite of this context, the way patients
who have suffered TBI are evaluated hasn’t seen much progress in recent
years, and the tools availiable to physician’s often present limitations.This is
why, a new interest in the study of biomarkers for evaluating patients with TBI

has spiked in the recent years.

Objectives: Determine if the patient’'sglycaemiacan be useful in the evaluation
of the patient’s prognosis.

Methods: This is a retrospective analytical cohort study, where the clinical
records of 4440 patients that receivedtreatment in the institution Hospital
Regional Teodoro Maldonado Carbo with the diagnosis head superficial trauma
between January 2013 and December 2014 were evaluated.

Results: In total, 135 patients from the sample presented hyperglycemia, of this
value 26,8% corresponds to the patients with mild TBI, 71,4% of patients with
moderate TBI and 86,5% of patients with severe TBI. Dividing them by the
severity of their condition, we analyzed data related to the variables we
considered and observed that in every group, the patients which had
hyperglycemia, were the ones that had the longest hospitalizations, were more
susceptible to be admitted to the ICU, had more vascular and non-vascular
lesions, and were more vulnerable to develop some type of sequelae.
Conclusions: Data obtained in this research, reveals that there is in fact a
correlation between glycemia variations in the first 24 hours of admission of

patients that suffered TBI and their prognosis.

Keywords: Traumatic Brain injury, Glycemia, Hyperglycemia, Prognosis,
Mortality, Results.
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INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) categoriza al traumatismo
craneoencefalico (TCE) como un problema de salud critico no sélo debido a sus
elevadas tasas de morbi-mortalidad a nivel mundial sino también por las
discapacidades permanentes en las que puede resultar que requieren de
cuidados a largo plazo representando de esa manera un costo econdmico para
el sistema de salud. Se estima asi que para el afio 2020 el TCE se convertird en
la tercera causa principal de discapacidad, siendo superado por la isquemia
cardiaca y la depresion mayor que ocuparan el primero y segundo lugar

respectivamente.[1]

Segun registros y reportes del INEC, en el Ecuador durante el afio 2011 el TCE
se ubico en el noveno puesto dentro de las 10 principales causas de morbilidad;
a su vez sexto en causas de morbilidad masculina, con un numero de ingreso
hospitalario de 11.814,00 pacientes siendo 8.225 de sexo masculino y 3.589
femenino; con un total de defunciones de 466, 352 y 115 respectivamente. [2]

Se debe realizar una evaluacion inicial eficaz para mejorar el prondstico del
paciente con TCE. Hasta el momento, esta valoracion comprende 2 parametros:
la escala de Glasgow y los estudios radiol6gicos; sin embargo, en la actualidad
se esta reconociendo la importancia del empleo de biomarcadores para una
mejor estratificacion del paciente, valoracion de su prondstico y evaluacion dela
eficacia de su tratamiento. Entre las sustancias estudiadas se encuentra la
glucosa; que en multiples estudios se ha determinado que aquellos pacientes
con hiperglicemia al ingreso presentan estancias hospitalarias prolongadas,

ingreso a unidades de cuidados intensivos y una mayor tasa de mortalidad.[3,4,5]

El propdsito del estudio es constatar la validez de la glucosa como factor
predictor de mal prondstico en los pacientes que ingresan por TCE y de esta

forma emplearlo para realizar una mejor estratificacion de los pacientes.



MARCO TEORICO

CAPITULO I. TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Se define al TCE como la alteracion de funciones cerebrales posterior a un
trauma. Su incidencia es mayor en nifios menores de 4 afos y en adultos
mayores de 65 afios, siendo m&s comun que se de en jévenes que en
ancianos, pero estos Ultimos tienen el peor prondstico representando mas del

50% de la poblacién que fallece después de sufrir un TCE. [3]

Las causas mas comunes de TCE son: caidas (35%), accidentes vehiculares
(17%), emboscadas (10%), siendo las caidas la causa mas comun en nifios
menores de 4 afos y adultos mayores de 65 afos. Entre los 14 y 34 afios los
accidentes vehiculares predominan sobre las otras causas. Est4 establecido,

gue los hombres son mas propensos a sufrir un TCE. [3,4]

Para una mejor estatificacion y por ende evaluacion y tratamiento del paciente,
se clasifica al TCE segun su mecanismo, severidad y morfologia. Cuando
evaluamos la severidad de un TCE debemos emplear la escala de coma de
Glasgow que nos permitira clasificar a los pacientes en aquellos con TCE leve
si este tiene un Glasgow entre 13 y 15, un TCE moderado si el Glasgow se

encuentra entre 8 y 13, y TCE grave si el Glasgow es menor a 8. [3,4]

Segun su mecanismo, clasificamos al TCE en aquellos que son provocados por
un golpe, los secundarios a lesiones penetrantes y aquellos que son producidos
por explosiones. Un golpe puede provocar un TCE por dos mecanismos: un
impacto directo que es el que provoca el dafo, o una lesion secundaria debido
a las fuerzas de aceleracion y desaceleracion (golpe y contragolpe). En el caso
de aquellos cuya causa es una herida penetrante, la etiologia mas prevalente
son las heridas de bala, siendo al mismo tiempo la forma mas letal de TCE con
una mortalidad del 90%. Por ultimo, los traumas provocados por explosiones,
solo se ven en paises que tengan conflictos militares. [3]
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La clasificacion segun su morfologia describe las lesiones secundarias a un
trauma que puede presentar el paciente, por esto las dividiremos en lesiones
craneales, que se refieren a las lesiones 0seas que pueden ser las fracturas de
boveda que a su vez se subdividen en lineares o estrelladas, deprimidas y no
deprimidas abiertas o cerradas; Yy las fracturas de base que pueden ser con
efusién de liquido cefalorraquideo o con paralisis de nervios craneales. Ademas
también han sido descritas las lesiones intracraneales que son focales
(hematoma epidural y subdural) y difusas (concusion, contusién y lesién axonal

difusa). [3,4]

En cuanto a las lesiones difusas, debemos conocer que se dividen en
contusién, concusion y lesién axonal difusa; ademas que entre ellas la mas
grave es la dltima. Una concusion es todo déficit o alteracion de alguna funcién
cerebral que cuando realizamos una tomografia no existe una lesion evidente,
mientras que la contusion, es todo aquel paciente con alguna alteracién
neuroldgica posterior a un TCE en cuya tomografia se observan lesiones como
hematomas o edema, siendo los sitios mas comunes los polos frontal y
temporal debido a las prominencias 6seas de esa zonas en el interior del
craneo. Cabe recalcar que el mecanismo por el que se producen estas lesiones
es el golpe y contragolpe que sufre el cerebro debido a las aceleraciones y
desaceleraciones en los movimientos del cerebro durante el trauma en el

interior del craneo. [3]



CAPITULO Il. EVALUACION DEL PRONOSTICO

A pesar de todos los avances que ha habido, y del hecho que se tiene una
mayor comprension sobre la fisiopatologia de las lesiones cerebrales, el
diagnéstico, evaluacion del pronostico y eficacia del tratamiento en pacientes
con TCE no ha cambiado en gran medida, y en muchas ocasiones puede ser un
desafio. Esta es la razén por la cual en los ultimos afios ha surgido un gran
interés en el estudio de la aplicabilidad de biomarcadores para poder realizar
una mejor estratificacion de los pacientes con TCE. Cabe recalcar, que la
utilizacion de biomarcadores de lesiones cerebrales no solo es aplicable en un
contexto clinico, sino que nos ayudaria a seleccionar una poblacion mas
"homogénea” de pacientes al momento de realizar estudios sobre esta

patologia, lo que nos permitiria obtener resultados mas confiables. [5]

Actualmente para la valoracion de la severidad de un paciente con trauma
craneoencefalico, se utiliza fundamentalmente 2 parametros: La escala de
Glasgow y los hallazgos radioldgicos, que aunque son métodos confiables,
poseen limitaciones, por lo que al estudiar la aplicabilidad de los biomarcadores
se busca que sean un complemento a los elementos ya utilizados en la
valoracion inicial y a lo largo de la estancia hospitalaria del paciente. [3,4,5]
Multiples sustancias han sido y estan siendo estudiadas actualmente, entre
estas encontramos: la proteina S100pB, la enolasa neuroespecifica, la hidrolasa

ubiquitina c terminal, la proteina acidica fibrilar glial, entre otros. [s]

El TCE ha sido asociado con una respuesta aguda al estrés mediada por el eje
simpatico-adreno-medular, que se refleja en un aumento de los niveles séricos
de glucosa debido al aumento de catecolaminas circulantes en sangre que
inducen la gluconeogénesis hepéatica. Por este motivo, se han realizado varios
estudios para determinar la utilidad de la glucosa como parametro en la

valoracion del pronéstico del paciente con TCE. [5, 6, 8]



En un estudio realizado en humanos, Yang et al. Reportd que la glucosa sérica
y las catecolaminas se elevaban significativamente durante un TCE y que estos
niveles se correlacionaban con la severidad del trauma. Este aumento de la
glucosa sérica se relacionaba a la elevacion de la epinefrina y norepinefrina en
respuesta al estrés inducido por un TCE. Se encontr6 que aquellos pacientes
con niveles de glucosa de 9,6 mmol/L o mas murieron 1 mes después del

evento. [8]

Walia et al. Realizé un estudio que comparaba la relacion de la glicemia y de
la presion arterial con el pronéstico de los pacientes con TCE. En este estudio
en el que se incluyeron 338 pacientes y al realizar la comparacién entre estos
dos factores y se lleg6 a la conclusion que de estos, la hiperglicemia era el que

mas se relacionaba con una evolucion desfavorable en los pacientes. [g]

Asi como la glicemia puede ser estudiada en el paciente midiendo sus niveles
séricos al momento de su admision al area de emergencia, la importancia de
determinar la utilidad de esta sustancia como marcador biolégico en TCE no
solo radica en lo sencillo y econémico que es cuantificarla, sino que existen
técnicas como la microdialisis que nos permite realizar mediciones precisas de
los niveles de glucosa en el parénquima cerebral con solo colocar un catéter
directamente en el parénquima cerebral. [3,6] Se ha determinado que los niveles

del dializado de glucosa, pueden verse alterados por las siguientes causas:

1. Isquemia, causada por un flujo sanguineo insuficiente que causa
disminucién de los niveles tisulares de glucosa y oxigeno.

2. Hiperemia, que aumenta el flujo sanguineo local y por ende los niveles
de glucosa.

3. Hiperglicemia, y como los niveles séricos de glucosa, se correlacionan
con los niveles de esta sustancia en el cerebro, hay un aumento de la

cantidad de esta en el dializado.



4. Hiper o hipometabolismo, lo que ocasiona un aumento o disminucion de
la glucosa que es tomada por las células afectando de esta forma la

cantidad de esta sustancia en el microdializado

Todos estos eventos, ademas del estado de la barrera hematoencefalica, deben
ser tomados en cuenta al momento de estudiar la correlacion de la glucosa con

el prondstico del paciente con TCE. [g]



CAPITULO lll. GLICEMIA Y SU RELACION CON EL SNC

A pesar de representar apenas el 2% del peso corporal, el cerebro recibe 15%
del gasto cardiaco y consume el 20% de oxigeno y el 25% de glucosa total del
organismo. Estas fuentes energéticas son transportadas por el flujo sanguineo
cerebral (FSC) a 50mL/100g/min. El consumo cerebral de O2 es 50cm3/min con
una produccion similar de dioxido de carbono mientras que la cantidad de
glucosa cerebral tiene una relacion linea con la plasmatica, normalmente el

30% de esta Ultima. [13]

La glucosa no tiene la capacidad de penetrar libremente en el cerebro por lo
gue depende de proteinas especificas denominadas GLUT de las cuales
existen dos isoformas importantes GLUT 1 y GLUT3. GLUTL1 transporta la
glucosa a las células endoteliales, gliales y astrocitos; mientras que GLUT3 la
lleva a las neuronas. Ambas proteinas son reguladas por accién de citosinas y

no dependen de insulinas para funcionar o estimularse. [19]

El consumo de glucosa genera energia en forma de adenosin trifosfato (ATP)
de dos formas diferentes; una via anaerdbica que original 2mmol de ATP y una
via aerdbica, mas eficiente, que da como resultado 30 moles ATP. Aunque el
metabolismo intermedio de la glucosa puede generar metabolitos como lactato
y piruvato, que en determinadas circunstancias lograrian mantener la actividad
neuronal, ambas moléculas carecen la capacidad de atravesar la barrera
hematoencefalica por lo que no pueden reemplazar a la glucosa como sustrato
energético en situaciones fisioldgicas. Por otro lado los cuerpos cetonicos, que
se encuentran elevados en el plasma en ciertos estados patologicos como
ayuna, desnutricion y diabetes, si pueden ser utilizados como sustratos

metabdlicos. [12]

Recordando que la glucosa participa en multiples procesos fundamentales para

el funcionamiento del SNC como la produccion de &cidos nucleicos,



aminoécidos vy lipidos; sintesis de neurotransmisores y hormonas, entre otras.
[12]

La literatura establece como hipoglicemia a valores <50mg/dl,
independientemente de la presencia o no de sintomas. El consumo cerebral de
02 permanece indemne durante los episodios de hipoglicemia, o que nos
indica que existen mecanismos que permiten compensar la neuroglucopenia.
Dentro de estos mecanismos tenemos la utilizacion de reservorios y sustratos
alternativos como el glucogeno, los aminoacidos y acidos grasos. Asi, las
alteraciones neurolégicas mas frecuentes por este fendmeno son las anomalias

en el electroencefalograma (EGG). [17]

En cuanto a la hiperglicemia, las células se protegen de la toxicidad regulando a
los transportadores de la glucosa; sin embargo, durante la agresion, la hipoxia
local y la liberacion de mediadores inflamatorios estimulan la expresion de las
GLUT en las membranas células, neutralizando el sistema de proteccion.
Dentro de los mecanismos potenciales involucrados en el dafio cerebral
encontramos la reduccion del FSC en el cual el Oxido nitrico parece
desempefiar un papel protagonista.[12] La neutralizacion o inhibicion de su
producciéon por el endotelio vascular produciria un desbalance en el tono
vascular cerebral, predominando asi la vasoconstriccidn.[12] A este mecanismo
se le suma la tendencia a la microtrombosis de capilares cerebrales provocadas
por mediadores inflamatorios como el factor tisular. Ademas se da un
hipometabolismo que puede deberse a disfuncion mitocondrial secundaria al
efecto toxico debido a la sobrecarga de glucosa o a la acidosis lactica local
producto de la misma hiperglicemia. Otro mecanismo que conlleva a la
disfuncion mitocondrial y muerte neuronal es el ingreso masivo de calcio a las
células promovido por la activacion de receptores NMDA postsinapticos, a su
vez, ocasionado por los niveles elevados de glicemia. Por dltimo, la
hiperglicemia y la lesién tisular desencadenan una serie de sucesos entre los

cuales sobresalen la inflamaciéon y el estrés oxidativo con liberacion de
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mediadores como las citocinas que, secundariamente, causan dafio a nivel de

la barrera hematoencefalica y edema cerebral. [12, 14, 15, 17]

CAPITULO IV. ANTECEDENTES

Los TCE cursan con hiperglicemia en su fase aguda. Existen diversos
mecanismos descritos que justifican esta elevacién en la glucosa, entre los
cuales estan la elevacion del glucagoén, liberacion de citoquinas, menor
produccion de insulina y una menor sensibilidad a esta; sin embargo el mas
aceptado es aquel que describe la activacion del sistema simpaticoadrenal. [5]
En esta injuria del cerebro, existe una elevacion en los niveles plasmaticos de
las catecolaminas y los glucocorticoides lo que nos lleva a una hiperglicemia.
[13] Adicionalmente, el glucagén ocasiona un aumento en los niveles de la
gluconeogénesis y glicogendlisis hepéatica ademas del aumento en la
resistencia a la insulina, asi como la disminucion en la produccion de esta
hormona. Esta elevacion exagerada de la glucosa lleva a alteraciones de la
funcion del sistema inmune, aumento en la frecuencia de infecciones,
inestabilidad hemodindmica, entre otros que influyen en la evolucion del

paciente con TCE. [5, 10, 13]

Modelos experimentales han demostrado la presencia de incrementos
significativos en los niveles de glucosa sérica en consecuencia a un TCE. Los
mecanismos mediante los cuales la hiperglicemia agrava el dafio cerebral
subyacente incluyen: liberacion de radicales libres, apoptosis, acidosis lactica,
entre otros. [12,13] Esta cascada de eventos metabdlicos y hemodinamicos,
contribuye a una pérdida de la capacidad del tejido cerebral de evitar el
desarrollo de injurias como la hipoperfusion, la hiperemia y el edema. De entre
los eventos adversos que hemos descrito anteriormente llama la atencion la
correlacion que se ha observado entre la hiperglicemia y la reactividad a la
presién arterial de los vasos cerebrales, pues se ha llegado a la conclusién que

una de las razones por las cuales la hiperglicemia empeora el pronéstico de los



pacientes es que predispone al desarrollo de eventos vasculares cerebrales
debido a grandes variaciones en la perfusion cerebral lo que contribuye al

desarrollo de lesiones secundarias y mayor cantidad de complicaciones. [24]

Multiples investigaciones han estudiado el valor pronostico de los parametros
radiolégicos y clinicos para evaluar a un paciente con TCE; sin embargo en la
actualidad la atencion esta siendo dirigida a desarrollar protocolos de
laboratorio que permitan realizar una mejor estratificacion del paciente, y de
esta forma poder predecir de forma mas fiable su prondstico. Es asi como en el
estudio realizado por Yang et al., 1995; Rovlias and Kotsou, 2000, 2004, se
determina que si bien es cierto existen alteraciones de laboratorio al momento
del ingreso, investigaciones méas detalladas deben ser realizadas al respecto,
puesto que estas pueden ser simplemente una expresion de la extension de la
lesién, mas no ser predictores de una buena o mala evolucion del paciente. Es
asi que nace el interés por marcadores de lesidbn como la glucosa, pues a
través de distintos estudios se ha establecido que no solo es una expresion de
la lesiébn como tal que presenta el paciente, sino que ademas puede agravar su

cuadro clinico induciendo lesiones secundarias. [25]

Tomando en cuenta todo lo expuesto anteriormente sobre la relacién de la
glucosa con la fisiopatologia del TCE, ademas del hecho de que se trata no solo
de una patologia muy prevalente, que supone un problema de salud publica
importante ya que al poder producir discapacidad en los pacientes, los separa
de la fuerza laboral y esto afecta no solo a sus hogares por la pérdida de
ingresos ademas de los costosos cuidados que muchas veces requiere, sino
también a la sociedad en general ya que se pierden personas con capacidad
productiva, nace el objetivo de esta investigacion que es demostrar que el nivel
de glucosa sérica de un paciente con TCE en las primeras 24 horas desde el
evento se correlaciona con la evolucion del paciente durante su estancia

hospitalaria. [1,2]
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MATERIALES Y METODOS

El presente es un estudio retrospectivo, analitico, de cohorte. El universo estuvo
compuesto por un total de 4440 pacientes que acudieron al servicio de
emergencia de Hospital Regional Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad de
Guayaquil que presentaron como diagnostico Traumatismo superficial de la
cabeza (S00 segun el CIE-10) en el periodo comprendido desde enero del 2013
hasta diciembre del 2014. La muestra obtenida segun el calculo estadistico fue

de 350 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de edad (> 18 afos cumplidos).

Pacientes que acuden al servicio de emergencia en las primeras 24 horas

posteriores al traumatismo.

Lesién cerebral causada por fuerza mecanica.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de edad (< 18 afios cumplidos).
Pacientes con antecedentes patoldgicos personales de diabetes mellitus 1 o 2.
Pacientes con antecedentes patoldgicos personales de hipertension arterial.

Pacientes que acuden al servicio de emergencias pasadas las primeras 24

horas posteriores al traumatismo.

Pacientes sin documentacion de glucosa sanguinea en las primeras 24 hras

desde su ingreso hospitalario.

Sin manejo médico previo con respecto a la glicemia, es decir, infusiones con
soluciones glucosadas o, en su defecto, correccidon previa de glicemia mediante

insulinoterapia.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar la utilidad de la glicemia como factor predictor de mal prondstico en

los pacientes con trauma craneoencefalico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar cual es la alteracion de la glicemia mas comun en los

pacientes con TCE leve, moderado y grave.

2. Establecer la relacidon de las alteraciones de la glicemia al ingreso con la

tasa de mortalidad del paciente.

3. Clasificar cuales son las complicaciones mas comunes que se dan en los

pacientes segun la alteracion de la glicemia que presenten.

4. Analizar la relacién entre las alteraciones de la glicemia al ingreso y la

cantidad de dias de hospitalizacién que requirié el paciente.

5. Constatar que aquellos pacientes que presenten hiperglicemia requieren
ingreso a unidad de cuidados intensivos y uso de medidas de soporte.

6. Determinar si existe relacion entre la glicemia al ingreso y el desarrollo

de secuelas, y cudles son las que mas comunmente se presentan.

HIPOTESIS

La hiperglicemia se correlaciona con un mal prondstico de los pacientes con
TCE.

ANALISIS ESTADISTICO

La tabulacion de los datos obtenidos en este trabajo de investigacion, ademas
de la elaboracion de los graficos y tablas fue realizada mediante los programas
Microsoft Excel 2010 y IBM SPSS Statistics v22. Las variables cuantitativas se

determinaron mediante formulas de Excel (Promedio, Maximo, Minimo y
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Desviacion estandar). Ademas se realizé un analisis bivariado para determinar
la correlacion de las variables independientes, y la presencia de hipoglicemia
(<70mg/dl), normoglicemia (71-125 mg/dl) e hiperglicemia (>125 mg/dl), para lo
cual se utilizd las pruebas estadisticas de CHI-CUADRADO de Pearson y el

coeficiente de correlacién de Spearman.
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RESULTADOS

En esta investigacion se contd con un universo de 4440 pacientes, que
acudieron a la emergencia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad
de Guayaquil, en el periodo comprendido entre enero 2013 hasta diciembre
2014; de este numero de candidatos, se estudio de forma aleatorizada a 341
pacientes, de acuerdo a la formula estadistica (Anexo 1). Para este estudio se
establecié como hipoglicemia a valores <70mg/dl, normoglicemia 71-125mg/dl e
hiperglicemia valores >125mg/dl; de la misma manera, se estadificé los tipos de
traumatismo craneoenceféalico en leve, escala de Glasgow entre 13-15 puntos,
moderado 12-8 puntos y grave <7 puntos. Por ultimo, se denomindé como “mal
prondstico” a aquellos pacientes con mayor estancia hospitalaria, ingreso a
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y con ello el empleo de medidas de

soporte y la tasa de mortalidad.

Dentro de las caracteristicas demograficas de la poblacién en estudio, el 83%
(n=283) correspondi6 al sexo masculino y el 17% (n=83) al sexo femenino, con
un promedio de edad de 46.5 £ 21.9 afios y 36.3 + 15.5 afios respectivamente
(Grafico 1).

De los 341 pacientes con diagndstico de traumatismo craneoencefdlico, el
76.5% (n=261) fueron clasificados como leves, 8.2% (n=28) como moderados y
15.2% (n=52) como graves. Dentro del TCE leve, el 26.8% (n=70) de los
pacientes presentaron hiperglicemia, 72.4 % (n=188) normoglicemia y el 1.14%
(n=3) hipoglicemia, con una media de glicemia al ingreso 115mg/dl £ 24. En el
TCE moderado el 71.4% (n=20) tuvieron hiperglicemia y el 28.6% (n=8)
normoglicemia; no se reportaron casos de hipoglicemia en este grupo y el
promedio de su glicemia al ingreso fue 132mg/dl+ 23. Por ultimo, en el TCE
grave el 86.5% (n=45) desarrollaron hiperglicemia y el 13.5% (n=7)
normoglicemia; en esta categoria tampoco se encontraron casos con

hipoglicemia y la media de glicemia al ingreso fue de 161mg/dl + 44 (Grafico 2).
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En cuanto a las lesiones intracraneales, el 51.6% (n=176) de la poblacion
presentd alguna lesion vascular en contraste con el 48.4% (n=165) que no
presentaron lesién alguna. Dentro del grupo que si presentaron este tipo de
lesiones, el 56.3% (n=99) correspondian a pacientes con hiperglicemia mientras
que el 43.8% (n= 77) a pacientes con normoglicemia; por otro lado, aquellos
paciente en los cuales no se encontré ninguno de estos eventos, el 31.5%
(n=68) eran pacientes con hiperglicemia, 67.6% (n=146) con normoglicemia y
0.9% (n=2) con hipoglicemia (Grafico 3, Tabla 1). Se empledé el método
estadistico de Chi cuadrado de Pearson resultando en 43,918, estableciendo
una relacién estadisticamente significativa entre estas dos variables. Entre las
lesiones encontradas, las mas frecuentes fueron las hemorragias
subaracnoideas postraumaticas (HSA) en un 40.8% (n= 71), hemorragias
intraparenquimatosas en un 32.76% (n=57), hematomas epidurales en un
15.52% (n=27) y hematomas subdurales en un 12.07% (n=21) (Grafico 4, Tabla
2).

Las lesiones no vasculares estuvieron presentes en el 36.7% (n=125) de la
poblacién y ausente en el 63.3% (n=216). Entre los pacientes que desarrollaron
estas lesiones el 53.6% (n=67) correspondié a pacientes con hiperglicemia,
45.6% (n=57) a pacientes con normoglicemia y 0.8% (n=1) al grupo con
hipoglicemia; en contraste con los pacientes que no sufrieron este tipo de lesion
el 31.5% (n=68) pertenecian al grupo de pacientes con hiperglicemia, 67.6%
(n=146) pacientes con normoglicemia y 0.9% (n=2) con hipoglicemia. (Grafico 5,
Tabla 3). Analizando estas variables a través de Chi cuadrado de Pearson se
obtuvo una relacion estadisticamente significativa con un valor de 16,232.
Dentro de las lesiones encontradas, la méas frecuente fue la fractura de huesos
craneales en un 74.4% (n=93) seguido del edema cerebral en un 25.6% (n=32)
(Grafico 6, Tabla 4).
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En cuanto a los dias de hospitalizacion, 228 pacientes estuvieron ingresados
entre 0-7 dias de los cuales 30.7% (n=70) fueron pacientes con hiperglicemia,
68% (n=155) con normoglicemia y 1.3% (n=3) con hipoglicemia; 62 pacientes
estuvieron ingresados de 8-14 dias entre los cuales 51.6% (n=32) fueron
pacientes con hiperglicemia y 48.4% (n=30) con normoglicemia; 22 pacientes
estuvieron ingresados de 15-21 dias; 50% (n=11) fueron pacientes con
hiperglicemia y 50% (n=11) con normoglicemia; 18 pacientes estuvieron
ingresados de 22-30 dias de los cuales el 72.2% (13) correspondieron a
pacientes con hiperglicemia y 27.8% (n=5) con normoglicemia y, finalmente, 11
pacientes tuvieron una estancia hospitalaria superior a 30 dias de los cuales
81.8% (n=9) fueron pacientes con hiperglicemia y 18.2% (n=2) con
normoglicemia (Grafico 7, Tabla 5). Se obtuvo un chi cuadrado de Pearson

estadisticamente significativo con un valor de 29,271.

Respecto al requerimiento de estancia en una unidad de cuidados intensivos
(UCI); el 15% (n= 51) de la poblacion estuvieron hospitalizados en esta area de
los cuales el 90.2% (n=46) fueron pacientes con hiperglicemia al ingreso y el
9.8% (n=5) a pacientes con normoglicemia, no reportdndose asi la necesidad
de este servicio para pacientes con hipoglicemia al ingreso. Por otro lado, el
85% de los pacientes no requirieron ingreso a UCI el 30.7% (n=89)
correspondieron al grupo de hiperglicemia, el 68.3% (n=198) de normoglicemia
y 1% (n=3) de hipoglicemia (Grafico 8, Tabla 6). Aplicando chi cuadrado de
Pearson se obtuvo 64,817, que resulta estadisticamente significativo en el nivel
0.05.

En relacion a la mortalidad, se reportaron 7.6% de la poblacion total (n=26)
entre los cuales el 92.3% (n=24) fueron pacientes con hiperglicemia y 7.7%
(n=2) pacientes con normoglicemia; no se reportaron defunciones en pacientes
con hipoglicemia. Se aplico el cociente de correlacion de Spearman para

estudiar estas variables resultando en 0.344, valor estadisticamente
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significativo, cuya interpretacion consiste en que a medida que aumentan las

concentraciones de glicemia, el 34% de la poblacion fallece. (Grafico 9, Tabla 7)

Finalmente, el 69.5% (n=219) de la poblacién estudiada no presentd secuelas
posterior al TCE frente a un 30.5% (n=96) que si desarrollaron; entre los cuales
el 52.1% (n=50) fueron pacientes con hiperglicemia a su ingreso y 47.9% (n=46)
con normoglicemia; no se reportaron casos de pacientes con hipoglicemia que
desarrollaran alguna lesion secuelar. (Grafico 10, Tabla 8). Al contrario, los
pacientes que no presentaron secuelas el 27.9% (n=61) pertenecieron al grupo
con hiperglicemia, el 70.8% al de normoglicemia y 1.4% hipoglicemia. De igual
manera se manejo Chi cuadrado de Pearson para estudiar la relacion de estas
variables resultando en 17,900, valor estadisticamente significativo. Dentro de
las mas frecuentes se encontré cefalea 34.4% (n=33), mareo postural 19.8%
(n=19), déficit motor 11.5% (n=11) y vértigo 9.4% (n=9). Ademas se
encontraron otras patologias en menor frecuencia como alteraciones auditivas,
visuales, trastornos del habla, de memoria, de conducta, epilepsia, neuralgia del

trigémino y pardlisis facial (Grafico 11, Tabla 9).
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DISCUSION

Como se ha mencionado anteriormente, se estima que para el afio 2020 el TCE
se convertird en la tercera causa de discapacidad a nivel mundial; ademasdel
hecho que esta patologia es una causa importante de hospitalizaciones
prolongadas y las consecuencias sociales y econdmicas que se relacionan a
esto, genera la necesidad de encontrar nuevos métodos para estratificar a los
pacientes segln su riesgo, razén por la cual surge interés por el estudio de
biomarcadores, entre estos la glicemia, para evaluar de manera mas completa a

los pacientes con TCE.

En primer lugar, la poblacion de este estudio estd conformada por una muestra
de 341 pacientes, de los cuales el 83% (n=283) correspondio al sexo masculino
y el 17% (n=83) al sexo femenino. Segun registros del INEC, en el Ecuador
durante el afo 2011 el TCE fue motivo de ingreso de 11.814,00
pacientes, siendo 8.225 de sexo masculino y 3.589 femenino; de esta cantidad
815 correspondieron a la provincia del guayas. Si comparamos estos valores
reportados por el INEC con el volumen de pacientes disponibles para la toma
de muestra, 2149 casos en el afio 2013 y 2291 en el 2014, podemos concluir
que efectivamente el TCE es una causa de ingreso hospitalario que va en
aumento como lo supone la OMS, patologia que tiene predominancia en el sexo

masculino.

En segundo lugar, en cuanto al tipo de TCE mas frecuente, en nuestro caso el
leve tuvo mayor prevalencia con un 76.5% (n=261) y una glicemia promedio al
ingreso de 115 + 24, seguido del grave con 15.2% (n=52) con una glicemia de
161 + 44 y, por ultimo, el moderado con 8.2% (n=28) y valores de glicemia de
132 + 23. Liu DeRyke presento en su estudio publicado en el 2009 resultados
similares con una incidencia de TCE leve en su poblacién total del 64.5%
(n=213) con una glicemia al ingreso de 128+ 50, seguido por los moderados

con un 18.2% (n=60) con valores de glucosa de 138 + 33 vy, finalmente, los
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graves en un 17.3% (n=57) con un promedio de glicemia de 146 = 45.
Coincidiendo asi que los TCE leves son lo mas frecuentes y que los valores de

glicemia aumentan en relacion al grado de severidad del TCE.

En tercer lugar, respecto a los dias de hospitalizacion, en nuestro estudio se
observd que los pacientes con hiperglicemia contaron con una estancia
hospitalaria mayor que aquellos con normoglicemia e hipoglicemia al ingreso
teniendo una predominancia en el periodo de 7-14 dias del 51.6% (n=32), de
21-30 dias en un 72.2% (n=13) y finalmente en estancias superiores a 30 dias
representaron el 81.8% (n=9); mientras que los pacientes hipoglicemicos y
normoglicemicos tuvieron mayor frecuencia entre 0-7 dias con 68% (n=155) y
1.3% (n=3) respectivamente. De igual manera, Wintergest et. al en el 2005
evidenciaron esta relacion con un aumento progresivo en dias de
hospitalizacion a medida que los niveles de glicemia aumentaban; en su estudio
aquellos con glicemia entre 110-150mg/dl tuvieron un promedio de 9 dias, los
de 150-200mg/dl de 11 dias y los que superan los 200mg/d| 14 dias.

En cuarto lugar, en lo que respecta a las lesiones desarrolladas como producto
del traumatismo, se encontraron un total de 176 pacientes afectados con
lesiones vasculares entre los cuales el 56.3% (n=99) correspondieron al grupo
con hiperglicemia mientras que 43.8% (n=77) al de normoglicemia, no
reportdndose este tipo de complicacién en ningun paciente con hipoglicemia.
De igual manera, respecto a las lesiones no vasculares, estas fueron mas
frecuentes entre los pacientes con hiperglicemia en un 53.6% (n=67) frente al
45.6% (n=57) de pacientes con normoglicemia y apenas 0.8% (n=1) de
pacientes con hipoglicemia. Podemos establecer, en base a lo observado, que
a mayor compromiso cerebral mayor elevacion de glicemia encontramos,
corroborando asi a la teoria que establece que a mayor estrés, mayor es la

respuesta aguda por el eje simpatico-adreno-medular que, a través del aumento
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en la liberacion de catecolaminas, induce la gluconeogénesis hepética y eleva

los niveles de glicemia séricos.

En quinto lugar en esta investigacion, de los 341 pacientes, el 15% (n=51) de la
poblacién requirié ser hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos (UCI)
de los cuales el 90.2% (n=46) fueron pacientes con hiperglicemia al ingreso y el
9.8% (n=5) pacientes con normoglicemia, en cambio no se detectaron pacientes
con hipoglicemia al ingreso que requirieran ingreso a UCI. En el estudio
realizado por Shu-Ling Chong et al, se evaluaron a 44 pacientes en los cuales
se cuantifico la glucosa al momento del ingreso en el area de Emergencia (ER)
y en UCI. La presencia de hiperglicemia en ER se asoci6é a muertes (37% en el
grupo de hiperglicemias vs. 8% en el grupo de normoglicemias). Asi mismo, a
este grupo de glicemias elevadas se le acuiid un menor nimero de dias fuera
de UCI (6 dias vs. 11 dias) y un menor namero de dias libre de ventilacion
mecanica (8 dias vs. 12 dias). Coincidiendo asi con nuestro estudio que la

hiperglicemia esté asociada a unaprolongada estancia en UCI.

Por ultimo, al estudiar la variable mortalidad, se reportaron 7.6% de la poblacion
total (n=26) entre los cuales el 92.3% (n=24) fueron pacientes con hiperglicemia
y 7.7% (n=2) pacientes con normoglicemia; no se reportaron defunciones en
pacientes con hipoglicemia. En la investigacion realizada por Donald E. G.
Griesade et al., se reportaron episodios de hiperglicemia (200mg/dl) durante
este periodo en el 65% de los pacientes e hipoglicemia (80mg/dl) en el 48%,
asociandose Unicamente los primeros con un aumento del riesgo de mortalidad
hospitalaria (95%).

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio nos encontramos con historias
clinicas incompletas, sin antecedentes patologicos personales recopilados, sin
valoracion de la escala de Glasgow, sin cuantificacion de glucosa en las
primeras 24 horas y sin reporte de los estudios de imagenes realizados a los

pacientes.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Durante el afio 2011 el TCE fue causa de ingreso hospitalario de 815 pacientes
en la provincia del guayas; considerando que para la toma de muestra de este
estudio se contdé con un universo de 4440 individuos, correspondiendo 2149
casos al aflo 2013 y 2291 en el 2014,se puede concluir que efectivamente el
TCE es una causa de ingreso hospitalario que va en aumento, razén por la cual
se requieren métodos que permitan una mejor estratificacion de la gravedad de
cada caso, constatando la importancia del estudio sobre biomarcadores, en

este caso la glicemia.

Al clasificar a los pacientes para estudiar las variaciones de glicemia que se
presentaban segun la gravedad del TCE, se encontré que dentro del grupo con
TCE leve, solo el 26.8% presentd hiperglicemia, mientras que un 71,4% y
86,5% de pacientes con TCE moderado y grave presentaron esta alteracion. De
esta forma se puede afirmar que mientras mayor sea la gravedad del TCE,
mayor es la injuria encefalica lo que representa mayor estrés en el organismo y
esto se puede determinar a través de la medicion de la glicemia central ya que
esta sustancia es uno de los productos finales de la estimulacion del eje
simpatico-adreno-medular frente al estrés; estableciendo asi una relacion entre
la hiperglicemia y la lesion adyacente. En este estudio, los pacientes con
hiperglicemia tuvieron una estancia hospitalaria mayor en comparacion a los
otros grupos, representaron el 90,4% (n=47) de los pacientes que requirieron
ingreso a UCI y el 92.3% (n=24) de las defunciones; concluyendo que la
hiperglicemia puede ser empleado como factor pronéstico de la evolucion de los

pacientes con esta patologia.

Conociendo esta asociacion se puede determinar con anticipacién las
necesidades de los pacientes y decidir el manejo mas adecuado que permita
mejorar su prondstico, por lo que, se recomienda la cuantificacion de este

biomarcador dentro de las primeras 24 horas del evento.
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ANEXOS

_ 4440%1.96%%0,5%0.5
52 %(4440—-1)+1.962%0.5%0.5

N*Z:p*q = 355

)3:
N1+ 2% p*g

Anexo 1.- Férmula para célculo de muestra de poblaciones finitas.

Variable Tipo Escala Indicador Fuente de Cadificacién
verificacion
Edad Cuantitativa | Discreta Afios cumplidos al HC
momento del ingreso.
Sexo Cualitativa Nominal Caracteres sexuales HC Masculino (1)
secundarios. Femenino (2)
Glucosa al Cuantitativa | Discreta Valor de glicemia 24 HC Hipoglicemia (1)
ingreso horas posteriores a Normoglicemia (2)
traumatismo Hiperglicemia (3)
craneoencefalico.
Numero de Cualitativa Nominal Lesion de origen HC Hemorragia
complicaciones vascular como intraparenquimatosa (4)
vasculares consecuencia del Hemorragia
traumatismo subaracnoidea (3)
craneoencefalico. Hematoma epidural (6)
Hematoma subdural (7)
Ndmero de Cualitativa Nominal Lesion de origen no HC Fracturas (1)
complicaciones vascular como Edema cerebral (2)
no vasculares consecuencia del Neumoencefalo (3)
traumatismo Hipertension endocraneal
craneoencefalico. (4)
Muertes Cualitativa Nominal Fallecimiento durante la HC SI(1)
estancia hospitalaria. NO (2)
Nimero de dias | Cuantitativa | Continua | Numero total de dias HC 0-7 dias
de hospitalizados. 8-14 dias
hospitalizacién 14-21 dias
21-30 dias
>30 dias
Ingresos a Cualitativa Nominal Necesidad de ingreso a HC SI(1)
terapia Unidad de Cuidados NO (2)
intensiva Intensivos (UCI).
Secuelas Cualitativa Nominal Deficiencia o afeccion HC Motoras (1)
temporal o permanente Sensitivas (2)
presente tras Mixtas (3)
traumatismo Compromiso de pares
craneoncefalico y craneales (4)
atribuible a este.

Anexo 2.- Operacionalizacion de variables.
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Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

Recuento % de Recuento % defila Recuento % de

fila fila
Lesiones 0 3 1.8% 126 76.4% 36 21.8%
vasculares
1 0 0.0% 77 43,8% 99 56,5%

Tabla 1.- Presencia de lesiones vasculares segun tipos de glicemia al ingreso.

Tipos de glicemia

Lesion vascular Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia Total %
Intraparenquimatosa 0 24 33 57 32,76%
Hemorragia 0 35 36 71 40,80%
subaracnoidea
Hematoma epidural 0 9 18 27  15,52%
Hematoma subdural 0 9 12 21 12,07%

Tabla 2.- Lesiones vasculares mas frecuentes de acuerdo al tipo de glicemia al ingreso.

Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

Recuento % de Recuento % de Recuento % de

fila fila fila
Lesiones 0 2 0,9% 146 67,6% 68 31,5%
no
vasculares 1 1 0,8% 57 45,6% 67 53,6%

Tabla 3.- Lesiones no vasculares mas frecuentes de acuerdo al tipo de glicemia al ingreso
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Tipos de glicemia

Lesiones no Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

vasculares Total %
Fracturas 1 43 49 93 74,4%
huesos
craneales
Edema 0 14 18 32 25,6%
cerebral

Tabla 4.- Lesiones no vasculares mas frecuentes de acuerdo al tipo de glicemia al ingreso.

Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

Recuento % de Recuento % de Recuento % de

fila fila fila
0 3 1,3% 155 68,0% 70 30,7%
Dias de 1 0 0,0% 30 48,4% 32 51,6%
hospitalizaciéon
2 0 0,0% 11 50,0% 11 50,0%
3 0 0,0% 5 27,8% 13 72,2%
4 0 0,0% 2 18,2% 9 81,8%

Tabla 5.- Dias de hospitalizacion segun tipo de glicemia al ingreso.
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Tipos de glicemia

Hipoglicemia

Normoglicemia

Hiperglicemia

Recuento % de Recuento % de Recuento % de

fila fila fila
ucth o 3 1,0% 198 68,3% 89 30,7%
1 0 0,0% 5 9,8% 46 90,2%

Tabla 6.- Estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) segun tipo de glicemia.

Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

Recuento % de Recuento %de Recuento % de
fila fila fila
Muerte O 3 0,95% 201 63,81% 111 35,24%
1 0 0,0% 2 7,69% 24 92,31%

Tabla 7.- Mortalidad segun tipo de glicemia segun tipo de glicemia al ingreso.

Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia

Recuento % de Recuento % de Recuento % de

fila fila fila
Secuelas 0 3 1,4% 155 70,8% 61 27,9%
1 0 0,0% 46 47.,9% 50 52.1%

Tabla 8.- Secuelas segun tipo de glicemia al ingreso.
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Tipos de glicemia

Hipoglicemia Normoglicemia Hiperglicemia Total %
Cefalea 16 17 33 34,38%
Mareo 11 8 19 19,79%
postural
Déficit 5 6 11 11,46
motor
Vértigo 3 6 9 9,38%
Alteraciones 2 3 5 5,21%
auditivas
Epilepsia 3 1 4 4,17%
Paralisis 3 1 4 4,17%
facial
periférica
Alteraciones 1 2 3 3,13%
visuales
Trastornos 1 2 3 3,13%
de conducta
Alteraciones 0 2 2 2,08%
de la
memoria
Trastornos 0 2 2 2,08%
del habla
Neuralgia 1 0 1 1,04%
del
trigémino

Tabla 9.- Tipos de secuelas encontrados entre los pacientes y su frecuencia segun tipo de

glicemia al ingreso.
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Gréfico 1.- Caracteristicas demogréficas de la poblacion.
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Relacion glicemia al ingreso - lesién vascular
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Grafico 3.- Pacientes con lesiones vasculares segun tipo de glicemia al ingreso.
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Grafico 4.- Frecuencia de lesiones vasculares en pacientes con traumatismo
craneoencefalico (TCE).
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Relacién glicemia al ingreso - lesién no vascular
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Grafico 5.- Pacientes afectados con lesiones no vasculares segun el tipo de
glicemia al ingreso.
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Gréfico 6.- Frecuencia de lesiones no vasculares en pacientes con traumatismo
craneoencefalico (TCE).
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Grafico 7.- Dias de hospitalizacion segun tipo de glicemia al ingreso.
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Gréfico 8.- Estancia en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) segun tipo de glicemia.
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Relacion glicemia al ingreso - mortalidad
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Grafico 9.- Mortalidad segun tipo de glicemia al ingreso.
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Gréfico 10.- Pacientes que desarrollaron secuelas segun tipo de glicemia al ingreso.

35



1006 Secuelas de pacientes con TCE
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Grafico 11.- Frecuencia de secuelas en pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE).
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