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a. TITULO
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ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO

ENERO- DICIEMBRE 2013.”



b. RESUMEN
Esta investigacion se la realizo en el Hospital Isidro Ayora de la ciudad y provincia de
Loja, se trata de un estudio retrospectivo descriptivo de corte transversal que puede
establecer un perfil epidemiolégico general de la situacién local del Traumatismo
Craneoencefalico en Loja. La Informacion fue obtenida de las historias clinicas y
registro de egresos del hospital. Como objetivo principal tenemos: Determinar la
morbimortalidad del Traumatismo Craneo encefalico de los pacientes atendidos en el
servicio de neurocirugia del Hospital Isidro Ayora de Loja durante periodo enero-
diciembre del 2013, los objetivos especificos buscan determinar la frecuencia, genero,
grupo etario, causa principal y mortalidad del traumatismo craneo encefalico para lo
cual se trabajé con 225 pacientes que presentaron diagndéstico de Traumatismo
Craneoencefalico. Los resultados obtenidos demuestran una prevalencia de 0,5 por
1000 habitantes, donde el TCE moderado es mas frecuente representando el 45,7%
seguido por el TCE leve con el 39,1%. Es mas frecuente en hombres que en mujeres
con una relacion 2,26:1 hombre mujer. EI TCE es mas frecuente en edades tempranas
comprendido por el grupo etario menores de 10 afios representando el 42,67%. La
principal causas del TCE fueron las caidas con el 56%, la segunda fue los accidentes
de transito con el 28%. La mortalidad del TCE es de 4,4 % relacionada con el trama

craneo encefalico grave por accidente de transito.

Palabras Clave: Traumatismo craneo encefalico, morbilidad, mortalidad.



SUMMARY

This investigation conducted in the Hospital “Isidro Ayora” of the city and province of
Loja, itis a retrospective, cross-sectional, descriptive study and can establish a general
epidemiological profile of the local situation of Traumatic Brain Injury. The main
objective was: To determine the morbidity and mortality of patients with traumatic brain
injury who were treated in the neurosurgery service at the Hospital “Isidro Ayora” of
Loja during January- December 2013. | worked with 225 patients with diagnosis of
Traumatic Brain Injury. The information was obtained from patient’'s medical records
and hospital book of patient’s discharge. The results show a prevalence of 0.5 per
1000 inhabitants, where the moderate TBI represented 45.7 %, followed by the mild
TBI with 39.1 % and TBI severe with 15.1 %. It is more common in men than in women
with a ratio 2.26:1 male/female. TBI is more common in younger ages, under 10 years
represent 42.67 %, while those over 40 years with 21 %. The main causes of TBI were
falls with 56 %, traffic accidents with 28%, aggression and violence with 11 %. The
mortality of TBI was 4.4% related with severe TBI by traffic accidents.

Keywords: Trauma Brain Injury, Morbility, Mortality



c. INTRODUCCION

El traumatismo craneo encefalico (TCE) es aquella lesion fisica o deterioro
funcional del contenido craneal consecuencia de un intercambio brusco de energia
mecanica, entre el conjunto craneoencefalico y el agente lesivo. Los traumatismos
crdneo encefélicos suponen una importante causa de morbimortalidad en jovenes
occidentales, fundamentalmente varones, en relacion muy estrecha con los
accidentes de transito. Debido a la adopcion de guias de la Brain Trauma Foundation,
la reduccion de la mortalidad ha sido de 50 a 25% a lo largo de los ultimos afios. Salvo
las lesiones craneoencefélicas masivas, la mayoria de los pacientes con TCE grave
no fallece en el sitio del accidente, sino horas o dias después, como consecuencia de
la hipertensién endocraneal, la isquemia y la pérdida del control vascular generada

por los dos anteriores.

Segun datos estadisticos mundiales el TCE refleja una incidencia global de
506/100.000 habitantes en riesgo por afio. Los accidentes de transito contindian siendo
las causa mas frecuentes de traumatismo sobre todo en edades comprendida entre
los 5 a 64 afios, mientras que las caidas predominan en los mayores de 65 afios. Se
evidencio una disminucion de las muertes por TCE en general, sobre todo en
consideracion al trauma cerrado, pero aumentaron las relacionadas con el trauma
penetrante. La mortalidad global fue de 1,56% que en su mayoria correspondieron a
pacientes con TCE grave. Segun datos de Buenos Aires-Argentina, sobre un estudio
epidemioldgico prospectivo, basado en la poblacién del area programética del Hospital
General de Agudos J.A. Fernandez, de todos los pacientes ingresados al
Departamento de Urgencias durante el periodo enero 2005/diciembre 2006. De 540

pacientes con TEC, 93% se clasifico como leve segun su GCS, 4% como moderado
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y 3% como grave. Los picos de incidencia fueron establecida en edades de 20y 24
afos, 40 y 44 afios y mas de 75 afios, siendo la relacion hombre mujer de 4,5:1. El
mecanismo de trauma mas frecuente correspondio a los accidente de transito con un
37, 6% seguido de caidas con 19,4%, encontrando un 8% de accidentes de transito
relacionados con el alcohol, determinado por el aliento etilico con que llegaba los
paciente al servicio de emergencia del hospital o con otros signos de intoxicacion
alcoholica aguda. En Colombia-Cali entre junio de 2003 y junio de 2004, se realiz6 un
estudio de cohorte de los pacientes que ingresaron con TEC en el servicio de Urgencia
del Hospital Universitario del Valle. Se incluyeron 2,049 pacientes de los cuales 83%
eran hombres. Por escala de Glasgow 53% con trauma leve, 31% moderado y 16%
severo. La mortalidad hospitalaria fue de 13%. Al afio del trauma la mortalidad fue

14%.

A nivel nacional en Ecuador durante el afio 2012 el total de egresos
hospitalarios por traumatismo intracraneal presento una frecuencia de 10,376 casos,
mientras que Loja presentd 508 casos. Siendo mas frecuente en el género masculino
donde se ubica dentro de las 10 principales causa de morbilidad masculina con 7325
casos que representa el 1,88% con una tasa de 9,52 por cada 10,000 hombres;
demostrandonos que el TCE se mas frecuentes en los hombres adultos, por grupo de
edad en el 2012 se registrd que el grupo etario con mayor frecuencia de Traumatismo
intracraneal fue la comprendida entre 24.35 afios seguida por la mayor a 65 afios de
edad (INEC 2012). Actualmente, cuando reflexionamos sobre cual es la situacion
actual del Traumatismo Craneo encefalico en nuestra localidad nos encontramos con
escasos datos, por lo que la presente investigacion trata de determinar la
morbimortalidad del Traumatismo Craneo Encefalico de los pacientes atendidos en el

servicio de neurocirugia del Hospital Isidro Ayora de Loja durante periodo enero-



diciembre 2013. Teniendo como objetivos especificos: 1.- Conocer la frecuencia del
Traumatismo Craneo Encefalico 2.- Identificar el Traumatismo Craneo Encefalico por
género. 3.- Identificar los Traumatismos Craneo Encefélico por grupo etario. 4.-
Determinar la causa principal de traumatismo craneo encefélico. 5.- Conocer el
namero de defunciones correlacionado con el grado de Traumatismo Craneo

encefalico.

La presente investigacion trata de un estudio de tipo retrospectivo, descriptivo
y de corte transversal realizado en el Hospital Isidro Ayora de la ciudad de Loja, casa
de salud de segundo nivel que brinda atencion a la colectividad y provincia de Loja.
En el presente estudio se incluy6 a los pacientes que hayan ingresado al servicio de
Neurocirugia durante el periodo enero-diciembre 2013, con diagndstico de
traumatismo craneo encefélico, ya sea por cualquier etiologia que sean englobadas
en el término trauma, ya sean caidas, accidente de transito, violencia o agresion fisica.
Para su fin se elaboré una hoja de recoleccion de datos. Donde se encontré una
frecuencia de 225 pacientes durante el afio, la mayoria representa a TCE moderado,
seguido por TCE leve, finalmente el TCE grave. Es més frecuente en hombres que en
mujeres. La causa principal para el TCE fueron las caidas. Ademas se evidencia una
mortalidad del 4,4% correspondiendo en su totalidad al TCE grave. Dentro de las
limitantes de este estudio podria citar aquellos casos de mortalidad por TCE ya que
segun la literatura, se presentan muertes en el lugar del accidente, asi como la falta

de categorizacion adecuada del paciente con TCE.



d. REVISION DE LITERATURA

1. CAPITULO |

1.1 Definicion de Traumatismo Craneo Encefalico

El traumatismo craneo encefalico (TCE) se define como aquella lesién o
deterioro funcional del contenido craneal consecuencia de un intercambio brusco de
energia mecanica, entre el conjunto craneoencefélico y el agente lesivo. La OMS

define el TCE considerando dos situaciones:

La primera es aquella lesién de la cabeza (por contusion, lesién penetrante o
por fuerzas de aceleracidn- desaceleracion) que presenta por lo menos una de las
siguientes condiciones: alteracion de la conciencia 0 amnesia por trauma cerebral,
cambios neuroldgicos o neuropsicologico, diagnostico de fractura craneal o lesiones

intracraneales que pueden atribuirse al trauma cerebral.

La segunda situacion es aquel suceso de muerte resultado de un trauma con
lesion cerebral, o cuando esta causa figura entre el listado que aparece en el

certificado de defuncion o el informe de necropsico. (Castro, 2012)

1.2 Epidemiologia del Traumatismo Craneo Encefalico

La inconsistencia en la definicibn y clasificacion del TCE, junto con
discrepancias en la recopilacién de datos, ha causado que la epidemiologia del TCE

sea algo dificil de describir con precision.

Problemas con la recoleccién de datos de TCE incluyen el hecho de que
muchos pacientes con TCE leve muchas veces no acuden al hospital, y los que si lo

hacen pueden ser dados de alta en el servicio de urgencias sin la documentacion de



la patologia de manera adecuada. Al igual, TCE severo con muerte asociada en la
escena del accidente o durante el transporte a un hospital tampoco puede explicarse

por completo en la recoleccidén de datos para realizar estudios epidemiolégicos.

Existen otras variables que causan sesgos en la determinacion de la
epidemiologia del TCE. Una variable es la diferencia en los resultados de diagndstico
por imagen en diferentes intervalos de tiempo (por ejemplo, cuando al principio existe
un hematoma epidural, la TAC puede ser normal, pero si el examen diagnostico se

repite mas adelante, puede mostrar evidencia de patologia). (Segun, 2015)

Con un estimado de 10 millones de personas afectadas anualmente por TCE,
la carga de mortalidad y morbilidad que esta condicion impone a la sociedad, hace el
TCE un problema de salud publica. La carga del TCE se manifiesta en todo el mundo,
y es especialmente importante en paises de renta media y baja por lo que presentan
un mayor predominio de los factores de riesgo para las causas del TCE y porque
tienen sistemas de salud insuficientemente preparados. Latinoamérica y Africa
subsahariana demuestran una tasa de incidencia relacionada con el TCE mayor que
varia entre 150 a 170 por 100.000, respectivamente, en comparacién con una tasa

global de 106 por 100.000. (Hyder, 2013)

De manera general, los hombres tienen duplicado las probabilidades de
experimentar un TCE que las mujeres. En el caso de ingresos al servicio de urgencias,
hospitalizaciones y muertes combinadas, los nifios y nifias de 0 a 4 afos y
adolescentes entre 15 a 19 afios son mas propensos a sufrir un TCE en comparacion
a personas en otros grupos de edad. Cuando nos referimos a las hospitalizaciones,

los adultos de 75 afios 0 mayores tienen la mayor incidencia del TCE. (Langlois, 2006)



Un estudio realizado en Inglaterra en el afio de 2001 concluye que la incidencia
global es de 229,4/100000 habitantes. De este grupo de paciente se observa que la
incidencia es mayor en grupo de edades comprendida entre los 16-74 afios de edad
con un porcentaje de 56,2%, seguidos del 31,2% para los menores de 15 afios. Si
bien el 90% de los TCE fueron leve, la mayoria de los casos fatales esta en los grupos
de moderado y grave, lo que corresponde a la mortalidad de 0.2% a pesar que la
incidencia del TCE es alta. En este estudio, se demuestra que los asaltos y caidas
son las principales causas del traumatismo con un porcentaje de 50% y 30%
respectivamente, seguidos de los accidente de trafico con un 20%, siendo el sexo

masculino mayormente afectado.

La incidencia del TCE es elevada en Johannesburgo-Sudafrica. La violencia
interpersonal cobra una importante relacién con el TCE siendo el 51% de las causa
del trauma craneal. En cuanto a la severidad el 78% correspondieron a traumatismo
leve. Sin embargo la mortalidad refleja un elevado porcentaje de 20% sobre todo para
los casos moderados y graves mas frecuente en los hombre; teniendo una relacion de

4:1 hombre/muijer.

Se ha obtenido datos de Buenos Aires- Argentina, sobre un estudio
epidemioldgico prospectivo, basado en la poblacion del Hospital General de Agudos
J.A. Fernandez, de todos los pacientes ingresados al Departamento de Urgencias
durante el periodo enero 2005/diciembre 2006. De 540 pacientes con TCE, 93% se
clasifico como leve segun su GCS, 4% como moderado y 3% como grave. Los picos
de incidencia fueron establecida en edades de 20 y 24 afios, 40 y 44 afios y mas de
75 afnos, siendo la relacion hombre mujer de 4,5:1. EI mecanismo de trauma mas

frecuente correspondio a los accidente de transito con un 37, 6% seguido de caidas



con 19,4%. La mortalidad global fue del 1,56% que en su mayoria correspondieron a

pacientes con TCE grave.

En Colombia- Cali entre junio de 2003 y junio de 2004, se realiz6 un estudio de
cohorte de los pacientes que ingresaron con TCE en el servicio de Urgencia del
Hospital Universitario del Valle. Se incluyeron 2,049 pacientes de los cuales 83% eran
hombres. Por escala de Glasgow 53% con trauma leve, 31% moderado y 16% severo.

La mortalidad hospitalaria fue de 13%.

A nivel nacional en Ecuador durante el aflo 2012 el total de egresos
hospitalarios por traumatismo intracraneal present6 una frecuencia de 10,376 casos,
mientras que Loja presentd 508 casos. Ademas se ubica dentro de las 10 principales
causa de morbilidad masculina 7325 casos que representa el 1,88% con una tasa de
9,52 por cada 10,000 hombres. En mujeres y nifios no se encontré dentro de las 10

principales causas de morbilidad. (INEC 2012)

1.3 Factores de Morbilidad del Traumatismo Craneo Encefalico

Algunos segmentos particulares de la poblacion tienen un mayor riesgo de sufrir

un trauma craneoencefalico, incluyendo las siguientes:

- Poblacién joven

- Las personas de bajos ingresos

- Individuos solteros

- Los miembros de los grupos étnicos minoritarios

- Los residentes de las ciudades

- Hombres

10



- Las personas con antecedentes de abuso de sustancias

- Las personas que han sufrido un TCE anterior.

Los hombres son aproximadamente dos veces mas propensos que las
mujeres a mantener un TCE durante su juventud. Esta proporcion se acerca a la
igualdad a medida que aumenta la edad, debido a la mayor probabilidad de TCE
causada por las caidas, el mismo que hombres y mujeres tienen los mismos

riesgos en su vida posterior.

Existe un pico de riesgo de TCE cuando los individuos tienen entre 15-30
afnos. El riesgo es mayor para las personas de 15-24 afios. La edad de este pico
es similar para hombres y mujeres. El 20% de los traumas craneo encefalicos se

producen en la edad pediatrica. (Segun, 2015)

1.4 Factores de Mortalidad del Traumatismo Craneo Encefalico

La puntuacién inicial en GCS'y, por tanto, la gravedad del TCE ayuda a predecir
la probabilidad de muerte por la lesién. La tasa de mortalidad es alta en TCE grave y
es baja en TCE moderado. En un estudio, la tasa de mortalidad en los TCE grave era
alrededor del 33 %; en otro estudio, se encontré que la tasa de mortalidad en TCE

moderado 2.5% en paises desarrollados.

Entre los nifios de 0-14 afos, se estima que 475.000 TCE ocurren cada afio.
Las tasas son mas altas entre los nifios de 0-4 afios. Las tasas de mortalidad y de
hospitalizacion son mas altas entre los nifios negros de entre 0-9 afios, en
comparacion con los blancos, y en el TCE relacionadas con accidentes de vehiculos

de motor. (Segun, 2015)

11



La mortalidad por trauma craneo encefalico en el anciano esta
determinada por la severidad del trauma y por el desarrollo de complicaciones

como el edema cerebral y la sepsis respiratoria. (Betancourt, 2009)

Las tasas de mortalidad después de una injuria a nivel cerebral son
mayores en personas con TCE grave. En el primer afio después de un TCE, las
personas que sobreviven son mMAas propensos a morir a causa de las
convulsiones, la septicemia, neumonia, trastornos digestivos, y todas las
causas externas de lesiones en comparacion a otras personas de parecida
edad, sexo y raza. Sin embargo, la tasa de mortalidad después de un TCE

grave ha disminuido desde finales del siglo 20. (Pangilinan, 2015)

1.5 Clasificacion del Traumatismo Craneo Encefalico

La clasificacién del trauma craneo encefélico se clasifica segun la Escala de

Coma de Glasgow (GCS) y se dividen en leve, moderado y grave.

APERTURA OCULAR
Espontanea
Al Estimulo Verbal
Al Dolor
No hay Apertura Ocular
MEJOR RESPUESTA MOTORA
Obedece a ordenes
Localiza el Dolor
Flexion Normal al Dolor (Retira)
Flexién Anormal al Dolor (Descorticacion)
Extensién al Dolor (Descerebracion)
No hay Respuesta Motora
RESPUESTA VERBAL
Orientada, Conversa
Desorientada, Confusa
Palabras Inapropiadas
Sonidos incomprensibles
No hay Respuesta Verbal

RIN|W|>

RIN|W|A~|OT|O

RIN|W|~ O

1.5.1 Traumatismo Craneo Encefélico Leve. Este representa el 80% de los TCE.
Estos son aquellos producidos por impactos directos de poca energia o mecanismos

de aceleracion/desaceleracion, y se caracterizan por presentar pérdida de conciencia
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(menor a veinte minutos) y amnesia retrograda transitoria, pudiendo existir alteracion
del nivel de alerta y comportamiento pero con una puntuacion de GCS de 13-15.

(Castro, 2012) (Advanced Trauma Life Support; ATLS 8va edicion)

La evaluacion inicial de un traumatismo de estas caracteristicas debe consistir en una
evaluacion horaria de los signos vitales, nivel de conciencia con la escala de coma de
Glasgow, reaccion pupilar, vigilar cambios de comportamiento y estado de alerta del
paciente. La TAC es la prueba mas apropiada para descartar patologia intracraneal y
se practica ante la sospecha de lesiones, sin embargo su uso rutinario no implica

beneficio clinico. Por esta razon existen criterios para solicitar este examen:

En el momento de la evaluacion inicial:

- GCS menor a 15 dos horas después del traumatismo

- Déficit neurolégico focal

- Sospecha de fractura craneal

- Pérdida de conciencia mayor a 5 minutos

- Amnesia anterograda o retrograda mayor a 30 minutos

- Crisis comicial postraumética

- Vomitos de repeticibn mayor o igual a 2

- Cefalea intensa persistente

- Coagulopatia

- Edad mayor a 65 afios

- Ingestion de drogas y/o alcohol
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- Antecedente de déficit neuroldgico o intervencion quirdrgica previa

- Paciente politraumatico o mecanismo de alta energia

Tras 4 horas post trauma craneoencefalico

Alteracion en el nivel de conciencia

Persistencia de alteracion de alerta, comportamiento

Ausencia de mejoria

Si es que en caso exista focalidad neurologica o una TAC craneal anormal sera
importante considerar el consultar a Neurocirugia e ingreso a observacion o en unidad
de criticos para vigilancia. Asi mismo, si existe un posible deterioro 2 horas posterior
al trauma, déficit neuroldgico focal, sospecha de fractura, afectaciéon del estado
mental, vomitos o cefalea tras 4 horas del trauma deberan permanecer en observacion
al menos 24 horas. Por otro lado, en el caso de que exista estabilidad neuroldgica,
GCS 15, ausencia de factores de riesgo y TAC normal el paciente podra ser remitido
a su domicilio previa explicacion de normas y la presencia de acompafiante que se

haga responsable de la vigilancia neurolégica en el domicilio. (Castro, 2012)

Los paciente que sufren un TCE leve pueden presentar sintomas
postconcusién, cefalea, mareos, fatiga, déficit de memoria, dificultad para la
concentracion, cambios en el comportamiento, disfuncion social y estado de animo
oscilante, en un 50% tienen sintomas intensos que suelen remitir en 3-4 semanas, sin
embargo, 10% presentan déficits persistentes. (Advanced Trauma Life Support; ATLS

8va edicion)

1.5.2 Traumatismo Craneo Encefalico Moderado. Esta clasificacion representa

un 10%. Son aquellos que presentan un bajo nivel de conciencia, GCS de 9-12 luego
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de sufrir un trauma craneo encefalico. Paciente que acude a urgencias con esta clase
de TCE todavia estan en capacidad de seguir 6rdenes sencillas, pero pueden estar
confusos 0 somnolientos. Aproximadamente el 80% de los que sufren este trauma
mejoran, y solo un 20% se deterioran por lo que se tratados como TCE graves. Por
esta razon los examenes neurologicos seriados son esenciales para tratar a estos

pacientes. (Castro, 2012) (Advanced Trauma Life Support; ATLS 8va edicion)

Se deben tomar cuidados iniciales cuando se presenta esta clase de
traumatismo como son: maniobras de resucitacion y soporte ABCDE, evaluacion
neurologia inicial, TAC urgente, observacion clinica durante 12-24 horas y consultar
al Servicio de Neurocirugia, prevenir dafio cerebral secundario por la hipoxia (SatO2
menor a 90%) o hipotension (presion sistélica menor a 90 mmHg); y al observar un
deterioro en el estado neuroldgico o la existencia de TAC craneal anormal se debe

repetir la TAC en 12-24 horas posterior al trauma. (Castro, 2012)

1.5.3 Traumatismo Craneo Encefélico Grave. El TCE grave representa el 10%.
Son aquellos que presentan un descenso grave de nivel de conciencia, GCS de 3-8
luego de sufrir un trauma craneo encefalico. Estos pacientes son incapaces de seguir
ordenes simples aun después de la estabilizacion cardiopulmonar. Aunque esta
definicién incluye un amplio espectro de dafio cerebral, identifica a los pacientes que
estan en un riesgo mayor de sufrir morbilidad importante o de morir. En estos casos
es de extrema importancia el diagndéstico y tratamiento tempranos. En este caso es
importante no retrasar el traslado del paciente para obtener una TAC. El manejo de
esta clase de trauma se explicara mas a profundidad mas adelante. (Castro, 2012)

(Advanced Trauma Life Support; ATLS 8va edicion)
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2. CAPITULO Il
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2.1 Lesiones primarias y secundarias del Traumatismo Craneo Encefalico

2.1.1 Lesiones primarias. Es el responsable de las lesiones nerviosas y
vasculares que aparecen inmediatamente después y hasta las 6-24 horas del impacto.

Obedece a dos tipos distintos: estéatico y dinamico.

Estatico. Existe un agente externo que se aproxima al crdneo con una energia
cinética determinada hasta colisionar con él. La energia cinética es proporcional a la
masa y a la velocidad, siendo estos dos parametros de los que dependeran la
gravedad de las lesiones resultantes. Es responsable de fracturas de craneo y
hematomas extradurales y subdurales. Ocasionan las lesiones focales. Estas se
pueden ser clasificadas como meningeas o cerebrales. El riesgo mas importante
derivado de la aparicién de un hematoma epidural es el desarrollo de hipertension

intracraneal subita con compresion rapida de estructuras cerebrales.

La TAC establece un diagndstico claro, localizando la lesion de forma precisa.

Dinamico. Lesion por aceleracién-desaceleracion. Es el craneo el que se desplaza
tropezando en su movimiento con un obstaculo y generando 2 tipos de movimientos:
de tension (elongacién) y de tension-corte (distorsion angular). EI impacto a su vez
produce 2 tipos de efecto mecanico sobre el cerebro: traslacion y rotacion; el primero
causa el desplazamiento de la masa encefalica con respecto al craneo y otras
estructuras intracraneales como la duramadre, propiciando cambios de presion
intracraneal (PIC) y el segundo hace que el cerebro se retarde en relacion al craneo.
Es responsable de la degeneracion axonal difusa que dard lugar al coma
postraumatico, contusiones, laceraciones y hematomas intracerebrales. Originan las
lesiones difusas. Estas lesiones son consecuencia de movimientos de rotacion y

aceleracion/desaceleracion y que dan lugar a lesiones por cizallamiento en la
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sustancia blanca, cuerpo calloso o en el tronco de encéfalo (son las localizaciones
mas frecuentes, en la zona de unién de la sustancia gris con la sustancia blanca
lobular). Las lesiones axonales difusas suelen ser pequefias y menos del 30% son
hemorragicas. Junto a las lesiones del cuerpo calloso se observan con frecuencia

lesiones del férnix, septum pellucidum y comisura anterior.

La localizacion mas caracteristica de las lesiones de tronco asociadas a
lesiones axonales difusas es el cuadrante dorsolateral del mesencéfalo y, en
ocasiones, es dificil diferenciar mediante la TAC su localizacion precisa. Junto a las
tres localizaciones anteriores también son habituales en relacion con la lesion axonal
difusa, las lesiones del brazo posterior de la capsula interna, debido a pequefias
laceraciones de las arterias lenticuloestriadas que irrigan esta zona. Con menor
frecuencia, lesiones de la capsula externa, talamo y nucleo lenticular. La lesién axonal
difusa representa uno de los hallazgos clinicos mas relevantes en pacientes con TCE
dado que produce una afectacién de la comunicacion tanto intrahemisférica como
interhemisférica. En cuanto a las posibilidades de recuperacion, se ha observado que
existe una relacion inversa entre la Glasgow Coma Scale de los pacientes con lesion
axonal difusa al ingreso y la Glasgow Outcome Scale, presentando peor prondéstico

funcional los pacientes con lesiones de localizacion troncular. (Ited, 2009)

2.1.2 Lesiones secundarias. Dependiente o no del impacto primario, se ponen en
marcha una serie de alteraciones sistémicas e intracraneales que agravan o producen
nuevas lesiones cerebrales. Entre las primeras, las de mayor repercusion serian las
alteraciones hidroelectroliticas (hipo e hipernatremia), hipotension, hipoxemia,

coagulopatias, infecciones y alteraciones gastrointestinales.
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Hiponatremia. Tras el trauma, el edema cerebral puede estimular una liberacion
excesiva de hormona antidiurética (ADH), lo que provocaria retencion de agua e
hiponatremia dilucional. El sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética (SIADH) esta especialmente relacionado con fracturas de la base del
craneo, ventilacibn mecanica prolongada y aumento de la PIC. Serian necesarios
cuatro criterios para diagnosticas un SIADH: hiponatremia (Na+ < 132 mmol/L),
osmolaridad plasmatica < 280 mOsm/L, osmolaridad urinaria > 300 mOsm/L y

eliminaciéon de sodio aumentada (> 25 mEqg/L).

Se recomienda que la velocidad de reposicion de sodio no sea mayor de 5 mEg/h, ya
gue una correcion demasiado rapida del déficit produciria hipertension craneal e

incluso mielinolisis central pontina.

Hipernatremia. Por afectacion del eje hipotdlamo-hipofisario, dando lugar a una
diabetes insipida (DI). Se diagnostica por una concentracion de sodio plasméatica >
145 mEqg/L, osmolaridad plasmatica > 300 mOsm/L y volumen de orina > 200 mL/h.
El primer paso en el tratamiento seria la reposicion de fluidos y en caso de no
controlarse el cuadro se comenzaria con la administracion de ADH de accién corta (6-
8 horas de duracion), ya que la DI causada por un TCE suele ser transitoria, y una
vasopresina de accién larga podria conducir a una intoxicacién por agua. En definitiva
este cuadro se suele resolver en semanas, no prolongandose por lo general mas de
3 meses. La aparicion precoz de DI es un signo de mal prondstico y puede indicar

lesion irreversible de hipotalamo o de tronco.

Complicaciones respiratorias. Es la segunda complicacion mas frecuente tras

los trastornos electroliticos.
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Hipoxia. El 50% de los pacientes con respiracion espontanea presentan hipoxia y
el 40% del total de pacientes acaban desarrollando un proceso neumonico. La hipoxia
debe ser corregida lo antes posible ya que se relaciona con un incremento de la
mortalidad, sobre todo cuando se asocia a hipotension arterial. Ademas de la hipoxia,
otras complicaciones asociadas con TCE son la neumonia, ya citada, el edema

pulmonar neurogénico y alteraciones de la ventilacionperfusion.

Neumonia. Es considerada como una complicacion tardia del TCE, en relacion a
la disminucion de los reflejos de la via aérea y a la aspiracion de contenido gastrico.
En una fase precoz, se debe sospechar la existencia de neumonia en aquellos
pacientes con hipoxemia que comiencen con fiebre e infiltrados en la radiografia de
térax 24-36 horas tras la aspiracion. En estos pacientes se debe comenzar con
tratamiento antibiético y fisioterapia respiratoria, a fin de restablecer la funcion
pulmonar lo antes posible y evitar la aparicion de sindrome de distress respiratorio del

adulto.

Edema Pulmonar. Caracterizado por congestion vascular pulmonar marcada,
hemorragia intra-alveolar y liquido rico en proteinas en ausencia de patologia
cardiovascular. Esto es debido a una descarga adrenérgica masiva a causa de
hipertension intracraneal, lo cual se traduce en una vasoconstriccion periférica, que
llevaria a la movilizacién de la sangre desde la periferia a los lechos pulmonares,
aumentando la presion capilar pulmonar. Esto provocaria un dafio estructural de la
vasculatura pulmonar, con lo que se veria aumentada la permeabilidad capilar y el
paso de proteinas al liquido intersticial. Se trataria como hemos dicho antes de un
edema pulmonar rico en proteinas. El tratamiento iria dirigido a normalizar la PIC y a
preservar la funcidon respiratoria intubando y conectando a ventilacion mecanica si

fuera preciso.
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Tromboembolismo Pulmonar (TEP). Se trata de otra posible complicacion tras un
TCE, debida a la inmovilidad a la que se encuentran sometidos estos pacientes,
situacion que favorece la aparicion de trombosis venosa profunda. El diagndstico
viene dado por la aparicion de hipoxia repentina con o sin taquicardia y fiebre. Da lugar
a importantes alteraciones de la ventilacion-perfusion, hemoptisis, hipotension,

colapso cardiovascular o incluso muerte subita.

Hipotensidn. La hipotension es un importante determinante del prondstico tras un
TCE, aumentando claramente la mortalidad por breve que sea el periodo durante el
gue se instaura. EI mecanismo es la produccion de lesiones cerebrales isquémicas
por descenso de la presion de perfusion cerebral (PPC). La PPC depende de la

presion arterial media (PAM) y de la PIC

(PPC = PAM — PIC).

En cuanto al tratamiento, comentar que aunque la reposicion de fluidos puede
aumentar la PIC, es mucho mas peligroso el descenso de la presion de perfusion
cerebral, ya que en este ultimo el dafio neuronal est4 asegurado y en la mayoria de

los casos es irreversible.

Hipertension intracraneal. Entre las causas de lesién secundaria de origen
intracraneal, la mas frecuente y que determina peor prondstico es la hipertension
intracraneal. El aumento de la PIC produce herniacion cerebral, que si no es revertida
provoca isquemia cerebral difusa por descenso de la PPC. La isquemia se considera
en la actualidad la lesién secundaria de origen intracraneal mas grave ya sea
provocada por aumento de la PIC o por descenso de la presion arterial media. Los
esfuerzos terapéuticos irian encaminados ante todo a conseguir un aumento de la

PPC> 70 mmHg.
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Vasoespasmo cerebral. Causado por la hemorragia subaracnoidea
postraumatica y mas facil de detectar gracias a las técnicas de Doppler transcraneal,
gue es considerado como un indicador precoz y fiable de vasoespasmo. Se detecta
generalmente a las 48 horas tras el traumatismo y alcanza su maxima intensidad al

séptimo dia. Si coexiste con una PPC < 70 mmHg puede provocar un infarto cerebral.

Aunque el tratamiento del vasoespasmo cerebral puede exponer al tejido
cerebral a un dafio mayor, se recomienda un aumento cuidadoso de la volemia,
provocando hemodilucion y si fuera necesario, hipertension arterial (igual que en la
hemorragia subaracnoidea). Parece que el tratamiento con nimodipino mejora el

pronastico.

Convulsiones. Mas frecuentes durante la fase aguda del TCE, incluso en el

momento del accidente.

Pueden ser de dos tipos: generalizadas o focales, y cuando son prolongadas
pueden inducir hipertension intracraneal, en base a un aumento del flujo sanguineo

cerebral y del consumo cerebral de oxigeno.

El tratamiento recomendado es la administracién de bolos de diacepam a dosis
de 10 mg, controlando continuamente la funcién respiratoria. Tan pronto como sea
posible se debe comenzar el tratamiento con difenilhidantoina intravenosa con
monitorizacion electrocardiografica y de la presion arterial. Si las convulsiones
persisten se debe administrar fenobarbital o algin anestésico (bien tolerado por el

cerebro lesionado).

Edema cerebral. Presente en la fase mas aguda del TCE, produce un aumento de

la PIC, y se trata de una respuesta inespecifica a muchos tipos de lesiones, pudiendo
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ser focal o difuso. Entre los tipos de edema cerebral, los mas frecuentes en este tipo
de patologia son el citotoxico, neurotoxico y el vasogénico. Los dos primeros
acompanfarian a la lesion primaria, mientras que el segundo apareceria mas tarde,

cuando ya la barrera hematoencefalica estuviera dafada.

Coagulapatias. Las alteraciones de la coagulacion tienen lugar en un 18,4% de

los pacientes, tanto en TCE leves, graves como en situacion de anoxia cerebral.

Causada por la liberacion de tromboplastina desde el tejido cerebral lesionado,
puede llegar a producir multitud de alteraciones de la coagulacion, incluso CID. Esta
ultima seria identificada por la presencia de al menos dos de los tres datos siguientes:
alargamiento del tiempo de protrombina, descenso de fibrinbgeno o trombopenia. Los
niveles plasmaticos de los productos de degradacion del fibrinbgeno (PDF) se

correlacionan con la magnitud del dafio cerebral parenquimatoso.

Con respecto al tratamiento, aunque la hemostasia puede ocurrir de forma
espontanea, estaria indicada la administracion de crioprecipitados, plasma fresco,

concentrados de plaquetas y de hematies.

Complicaciones cardiovasculares. Debidas al establecimiento de un estado
hiperdinAmico, causado por un aumento en la liberacibn de catecolaminas,
produciendo: aumento del gasto cardiaco, frecuencia, tension arterial, consumo de
oxigeno y aumentando el riesgo de isquemia miocardica en aquellos pacientes con
cardiopatia isquémica subyacente. Asi mismo puede dar lugar a la aparicion de
arritmias, taquicardia supraventricular la mas frecuente, aunque también bradicardia,
acortamiento del intervalo QT, elevacion del ST, ritmo del nodo A-V e incremento en

la amplitud de la onda T con onda U prominente.

23



Otro tipo de lesiones. Lesiones penetrantes. El traumatismo penetrante causa
rotura y desgarro directo del tejido encefalico. En lesiones a baja velocidad (heridas
por arma blanca) el dafio se confina al tejido directamente golpeado, sin pérdida de la
conciencia en muchas ocasiones. En traumatismos por proyectil se produce cavitacion
a lo largo del trayecto del proyectil y, de acuerdo con el tamafio y la velocidad de éste,
la rotura del tejido cerebral circundante suele ser mas amplia y grave. Las contusiones
penetrantes, a velocidad alta o baja, rompen la piel, el craneo y las meninges del
encéfalo y por lo tanto propician la contaminacion del liquido cefalorraquideo o del

encéfalo por patdgenos infecciosos. (Pangilinan, 2009) (Luque, 2010)

2.2 Lesiones del craneo

Las lesiones del craneo y del cuero cabelludo pueden ser de menor a mayor
gravedad dependiendo de mecanismo del trauma. Posterior a un trauma
craneoencefalico se puede formar una contusién, que se caracteriza por sangre y
edema en el cuero cabelludo. Otra consecuencia de TCE es un hematoma
subcutaneo, que aunque no tenga mucha trascendencia, es importante tener en
cuenta que en nifios puede ser dificil de diferenciar a la palpacion con fracturas
hundidas. Hematoma subgaleal también es una consecuencia de trauma, que es una
coleccion fluctuante debajo de la aponeuorsis o galea. Otra consecuencia es el
hematoma subperidstico que se trata de una coleccion de sangre entre periostio y

hueso y se conoce mas como cefalohematoma.
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El Batl Radiolégico El Baiul Radiologico

Una fractura de la base del craneo necesitara un trauma de mayor energia que
una de boveda y, de estas, no es lo mismo una fractura lineal que un hundimiento.
Dentro de las fracturas de bdveda existen las fracturas lineales que se aprecian en las
radiografias como lineas que hay que diferenciar de surcos vasculares y de las
suturas. Las fracturas estrelladas suponen un mayor impacto. Las fracturas de béveda
pueden ser aun mas complejas, con hundimiento de fragmentos, impactando el hueso
en la duramadre, perforandola e incluso lesionado el parénquima cerebral subyacente.

Se diagnostica con la inspeccion y palpacion. (Stiver, 2009)

Fracturas de la base del craneo requieren un traumatismo mas severo, ya que
la arquitectura es especialmente resistente. De la misma manera, por su estructura

anatdmica, pueden producirse varios tipos de lesiones, como las siguientes:

- Rotura de senos paranasales o pefiascos, con rotura de duramadre y salida de
LCR, rinorraquia u otorraquia.

- Lesién de pares craneales, donde los mas afectados son el VIl y VIII por
fractura del pefiasco.

- Lesiones vasculares, a nivel de la carétida.
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También se debe sospechar fractura de base atendiendo a signos indirectos como

los siguientes:

- Hematoma en anteojos
- Equimosis retromastoidea (signo de Battle)
- Salida de LCR (rinorraquia o otorraquia)
Salida de masa encefélica por fosas nasales (excepcional). Advanced Trauma Life

Support; ATLS 8va edicion) (Stiver, 2009)

2.3 Lesiones del encéfalo

2.3.1 Hematoma epidural aguda. Por ruptura de una arteria de la duramadre,
generalmente la arteria meningea media. Es poco frecuente, pero presenta una
elevada mortalidad, por lo que siempre se debe tener presente a la hora del
diagnéstico. Se suele asociar con fracturas lineales de craneo, sobre las &reas parietal
o temporal, que cruzan los surcos de la arteria meningea media (un 75% de los
hematomas epidurales supratentoriales ocurren en la regién escamosa del hueso
temporal). Relativamente frecuente la asociacion con hematoma subdural

contralateral, lo que pone de manifiesto las lesiones por golpe y contragolpe.
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Los sintomas tipicos serian pérdida de conocimiento seguida por un periodo
licido, depresion secundaria del nivel de conciencia y desarrollo de hemiparesia en el
lado opuesto. Importante para el diagndstico la presencia de una pupila fija y dilatada

del lado del impacto (con menos frecuencia contralateral).

Aunque el paciente esté consciente, puede encontrarse somnoliento y con
cefalea severa. El hematoma epidural se observa en la TAC con morfologia de lente
biconvexa, con limites bien definidos y, habitualmente, adyacente a la linea de
fractura. El tratamiento es quirdrgico inmediato, con muy buen prondstico si se
interviene de forma precoz. De todos modos el pronéstico variara dependiendo de la
situacién del paciente antes de ser operado y de la precocidad de la evacuacion
quirurgica. A mayor gravedad y mayor retraso en la cirugia, menos posibilidades de

supervivencia. (Luque, 2010)

2.3.2 Hematoma subdural agudo. Mucho mas frecuente que el anterior. Es el
resultado de la ruptura de venas comunicantes entre la corteza cerebral y la
duramadre, aunque también puede relacionarse con laceraciones cerebrales o

lesiones de arterias corticales. Se localiza con mas frecuencia en regiones de
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contragolpe, observandose en la TAC como lesiones hiperdensas, con forma de
semiluna y bordes menos nitidos que el anterior. Su localizacién mas frecuente es en
zona parietal, respetando habitualmente los polos frontal y occipital. En mas del 80%
de los casos se asocia a lesiones parenquimatosas cerebrales graves, con frecuencia
subyacentes, que pueden actuar como foco hemorragico del hematoma subdural. Por
lo tanto, tiene peor prondstico que el hematoma epidural, debido a las lesiones
cerebrales asociadas y al efecto masa, que contribuyen a la aparicion de HIC,
compresion de ventriculos laterales, desplazamiento de la linea media, etc. (lted,

2009)

2.3.3 Contusion hemorragica cerebral. Es la mas frecuente tras un TCE. Mas
frecuente en areas subyacentes a zonas 6seas prominentes (hueso frontal inferior,
cresta petrosa, etc), se presenta en la TAC como una mezcla de imagenes hipo e
hiperdensas intracerebrales debido a multiples lesiones petequiales dispersas en el
area lesionada, asociada con areas de edema y necrosis tisular. También afecta con
cierta frecuencia a la region parasagital, mientras que rara vez se lesionan las regiones

occipitales y el cerebelo. (Ited, 2009)
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2.3.4 Hemorragia subaracnoidea. Los TCE son la causa mas frecuente de
hemorragia subaracnoidea. Se ha relacionado con una mortalidad de 39%, sin
embargo, no existe relacién entre la hemorragia subaracnoidea y el vasoespasmo

posterior concluyendo en el deterioro del paciente. (Luque, 2010)

2.4 Complicaciones

2.4.1 Neumoencéfalo traumético. En ausencia de maniobras diagnésticas y
terapéuticas la acumulacion de aire en el interior de la cavidad craneal tiene siempre
un significado patolégico. La causa mas frecuente de neumoencéfalo es traumatica.
El 0,2%de todos los traumatismos tienen aire intracraneal detectado por radiologia

convencional, y entre los estudiados con TAC el porcentaje aumenta a un 9,7%.
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El aire intracraneal puede localizarse a nivel epidural, subdural, subaracnoideo,
intraventricular o intraparenquimatoso. Se habla de neumoencéfalo propiamente dicho
cuando la acumulacion de aire esta fuera del parénquima cerebral y de neumatocele
o aerocele a las formas de localizacion intraparenquimatosa.

El aire se localiza fundamentalmente en el espacio subdural , en el 61 %,
penetrando por fracturas frontales o temporales y aparece en las primeras 6 horas
después del traumatismo. (Walter, 2010)

2.4.2 Hematoma subdural cronico. El hematoma subdural es un cuadro clinico
relativamente frecuente, que tiene varias caracteristicas como, se presenta en
personas de edad avanzada o con trastornos que ha llevado a una atrofia cerebral (ej:
alcoholismo), de esta manera el espacio entre cerebro y hueso ha aumentado de
tamafio. Al momento de sufrir el trauma, el movimiento del cerebro dentro de la
cavidad craneal provocando rotura de venas puentes en el espacio subdural. La
hemorragia se detiene al momento que se llene el espacio subdural y aumento la
presién intracraneal algo por encima de la presion de la vena rota. Luego de esto se
inicia el proceso natural de lisis del coagulo y con el pasar del tiempo el hematoma se
torna mas liquido, con menor contenido celular y proteico, pero con mayor tamafio y
presioén lo cual produce compresion progresiva del parénquima cerebral. EI hematoma
puede separan aun mas el cerebro de la duramadre y puede causar roturas de otras

venas.

La clinica de esta complicacion comienza con cefaleas, demencia progresiva,
alteracion de la marcha e incontinencia de esfinteres. Al pasar el tiempo con esta
complicacion aparece disminucion del nivel de conciencia y hemiparesia contralateral
al hematoma. Finalmente existird una situacion de hipertension intracraneal grave lo

cual ocasionara midriasis del mismo lado y entrar en coma. (Rodriguez, 2008)
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2.4.3 Complicaciones infecciosas. Las complicaciones se consideran en la
actualidad la segunda causa de muerte del TCE, contribuyendo a un exceso de
mortalidad extracerebral que se ha estimado en 2,9% para la neumonia y 1,5% el
sindrome séptico. Los pacientes con TCE graves son extremadamente proclives a
complicaciones sépticas que se han relacionado tanto a los numerosos factores
externos de riesgo (broncoaspiracion, catéteres vasculares y ventriculares, aérea
artificial, barbituricos, etc), como al propio TCE en si, probablemente por afectacion
hipotalamica, que induciria un estado de inmunoparesia celular y humoral. De hecho
se constata que los pacientes con GCS mas bajos, PIC mas elevada y lesiones en la

TAC mas severas tienen mayor incidencia de sepsis y fallo multiorganico.

La neumonia es la complicacién infecciosa mas frecuente, con una incidencia
estimada entre el 40-60% de los TCE graves, y repercusion evidente sobre el
pronéstico vital. Su aparicidon esta favorecida por broncoaspiracion en el momento del
accidente, por el bajo nivel de conciencia, ventilacion mecanica prolongada, alteracion
de los reflejos faringeos y tusigenos y por trastornos en el aclaramiento alveolar de
bacterias. Habitualmente tiene dos formas de presentaciones: precoz, entre el
segundo y cuarto dia, generalmente por haemophilus influenzae y staphylococus
aureus; Y tardia con un pico de incidencia entre el quinto y décimo dia, estando
implicado en su etiologia la flora habitual de la UCI con un predominio claro de

gérmenes Gram negativos.

Se han ensayado numerosas estrategias para disminuir la alta tasa de
neumonia en el TCE que incluyen la sustitucion de intubacién nasotraqueal por
orotraqueal, el empleo de sucralfato como profilactico del ulcus de “stress” en vez de
bloqueadores H2 , la descontaminacion orofaringea y gastrointesional. No se ha

podido demostrar concluyentemente que ninguna de estas técnicas disminuya su
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incidencia y, sobre todo, repercutan en una menor mortalidad. Un rapido diagnostico
clinico y bacteriologico junto a una terapéutica vigorosa contintan siendo los ejes del

tratamiento de la neumonia en el TCE.

Otra complicacion infecciosa la constituye la ventriculitis bacteriana asociada al
uso de sistemas intraventriculares de monitorizacion de la PIC y a drenaje terapéutico
de LCR. Su incidencia oscila entre el 3-10%, siendo mas frecuente conforme se elevan
los dias de permanencia de los catéteres en el sistema ventricular. Staphylococcus
coagulasa negativo, seguido a distancia de Staphylococcus aureus son los gérmenes
habitualmente implicados, por lo que la vancomicina suele ser el antibiético de
eleccion, sin olvidar la retirada del catéter y su sustitucién si es preciso. Para no
demorar el diagndstico aconsejamos realizar diariamente examen cito-bioquimico del

LCR y cada 48 horas cultivo del LCR. (Mosquera, 2010) (Toro, 2010)

2.4.4 Secuelas del traumatismo craneo encefélico. A pesar de tener un manejo

adecuado de TCE moderados o graves pueden quedar diversas secuelas.

Una de las secuelas mas graves es el estado vegetativo o coma vigil y esta se
caracteriza porque no hay apenas funcion cerebral cortical. Esto suele producirse en
casos de hipoxia difusa, por hipertensién intracraneal de dificil control o por afectacion
extensa de sustancia blanca. En este estado el paciente no habla, aunque si abre los
0jos, sigue con la mirada y mantiene las funciones elementales (reflejos posturales,
alimentacion, etc.) y respuestas reflejas como apretada de mano, que puede llevar a
confusién en cuanto a creer en mejorias no reales. Esta situacion es el resultado del
establecimiento de manejos agresivos en los TCE graves. La mayoria de pacientes
van a resultar neurolégicamente bien, sin embargo hay un pequefio porcentaje que

quedaran en este coma vigil.
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Otra secuela es el sindrome de cautiverio. Es un cuadro muy poco frecuente,
por afectacion a nivel de protuberancia. El enfermo esta tetrapléjico y sin poder hablar,

sin embargo puede comunicarse mediante movimientos de mandibula y ojos.

También se puede dar déficits neurolégicos focales como deterioros
intelectuales y cognitivos, afasia, lesion de pares craneales, paresias de

extremidades, entre otros.

La frecuenciay gravedad de los TCE y la necesidad de terapias intensivas estan
aumentando el numero de enfermos que quedan con secuelas graves, desde el
estado vegetativo a grandes incapacidades con mala calidad de vida. (lted,

2009) (Rodriguez, 2008)

3. CAPITULO Il

3.1 Criterios de hospitalizacion del paciente con traumatismo craneo encefélico

Existen criterios de observacion y de ingreso hospitalario en pacientes con
traumatismo craneo encefalico. Si el paciente presenta algun signo o sintoma de los

siguientes se deberia admitir en el servicio de urgencias:
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Alteracion de nivel de conciencia (GCS menor a 15)

GCS 15 pero que presente alguno de los siguientes factores de riesgo:

Amnesia para sucesos anteriores y/o posteriores al traumatismo

Cefalea persistente

Vomitos repetidos

Crisis convulsiva tras traumatismo no inmediata

Signos neurolégicos focales

Irritabilidad o alteracion del comportamiento

Evidencia clinica o radioldgica de fractura craneal reciente o sospecha de

traumatismo penetrante

TAC craneal anormal

Lesiones faciales severas

Tratamiento con anticoagulantes y/o antiagregantes, o alteraciones de la

coagulacién

Intoxicacion por alcohol y/o drogas

Hallazgos patoldgicos nuevos y clinicamente significativos en la TAC

No recuperacion del GCS 15/15 tras la exploracion y valoracién de pruebas

complementarias e independientemente del resultado de éstas

Criterios de realizacion de TAC pero imposibilidad de realizarlo dentro del
periodo apropiado, bien por problemas técnicos o de saturacion del TAC o

porque el o la paciente no colabora.
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- Deterioro cognitivo previo que dificulta la exploracion

- Imposibilidad de realizar la historia clinica.

- Problemas sociales o imposibilidad de supervision por adulto responsable

Persistencia de clinica preocupante para el personal médico que le atiende. (Garibi,

2007) (Ited, 2009)

Las nifias y nifios que requieren observacion y/o ingreso deberian ser valorados
por pediatras y/o especialistas en neurocirugia y se recomienda sean hospitalizados
en unidades especificas pediatricas si presentan alguno de los siguientes factores de

riesgo:

- GCS < 15/15

- Historia de pérdida de conciencia

- Amnesia para sucesos anteriores y posteriores al TCE

- Crisis convulsivas

- Focalidad neurolégica, dolor de cabeza persistente 0 vomitos persistentes

- Evidencia clinica o radiolégica de fractura de craneo o trauma penetrante

- Coagulopatia de base

- Dificultad para realizar una valoracion completa

- Sospecha de mecanismo no accidental (maltrato)

- Otros problemas médicos importantes

- Si no esta garantizada la observacion domiciliaria o el acceso al hospital.

(Garibi, 2007)
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3.2 Manejo en hospitalizacion del paciente con traumatismo craneo encefalico

El manejo hospitalario del TCE comienza desde el momento que ingresa el

paciente a emergencia y se debe manejar como todo traumatismo, usando el ABCDE.

El manejo de la via aérea es el primer punto de la asistencia inicial al paciente
politraumatizado, asi como el control de la columna cervical, que debe der
inmovilizada con la ayuda de un collar cervical rigido. Se debe conservar la respiracion
y ventilacion y administrar oxigeno ya que una PO2 baja y una PCO2 elevada ejercen
un potente efecto vasodilatador sobre la circulacion cerebral y aumenta la presion
intracraneal. Luego se debe controlar la hemorragia si es que existiera. Se realiza la
evaluacion neuroldgica y se debe exponer las extremidades para evaluar otra

patologia. (Ited, 2009)

Otro aspecto importante del examen fisico es la exploracion de la cabeza en
busca de signos de traumatismo; éstos incluyen hematomas o laceraciones en caray
cuero cabelludo, fracturas craneales abiertas, hemotimpano y hematomas sobre la
apofisis mastoides (signo de Battle), etc, que indican fractura del pefiasco. Hematoma
periorbitario (0jos de mapache) que suponen fractura del piso de la fosa anterior.
También se deben buscar signos de derrame de LCR por la nariz o los oidos. EI LCR
puede estar mezclado con sangre, de manera que el liquido drenado al caer sobre un

papel de filtro formaria una figura en diana.

La medicacion administrada en los pacientes con TCE ayuda a conseguir la
analgesia y la relajacion del paciente. Para controlar adecuadamente el dolor se
debera administrar fentanilo o morfina. Medicamentos como propofol (como primer
eleccion) y midazolam se administraran para sedacion. También se debe utilizar

relajantes musculares, preferible de accion corta (ej, vecuronio) ante maniobras que
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impliquen aumento de la presion intracraneal, como son tos y maniobras de Valsalva),

0 en pacientes que se someteran a ventilacion mecanica.

Una vez hemodinamicamente estable el paciente se debera realizar un TAC (si

es que esta se requiere) y consultar al Servicio de Neurocirugia para su evaluacion.

Es importante tener en cuenta que durante la estancia hospitalaria es

importante estar pendiente a la evidencia de deterioro neurolégico como:

Caida de dos o mas puntos en GCS

- Desarrollo de pupila dilatada

- Crisis comicial

- Aparicion de déficit focal neuroldgico

- Fendmeno de Cushing (bradicardia/hipertension)

Si es que en caso se presente algunos de los signos nombrado se debe administrar
un bolo de Manitol 1g/kg IV y/o incluso realizar hiperventilacion breve aguda. (Castro,

2012) (Ited, 2009)

Durante todo el manejo es 6ptimo mantener la presion arterial sistélica mayor
de 90 mmHg y la PaO2 mayor a 60 mmHg o la SatO2 mayor a 90%. Se debe evitar
los periodos de hipoxia e hipotensién o cualquier factor relacionado con el desarrollo

de dafio secundario cerebral y mal prondstico del paciente traumatico.

Cuando se trata de administracién de liquidos intravenosos en un paciente con
trauma craneoencefélico, se debe conseguir una normovolemia isoténica o
ligeramente hipertdnica con el fin de disminuir o al menos no aumentar el volumen

cerebral. No es aconsejable utilizar soluciones glucosadas (salvo la excepcion de que
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un paciente se encuentre en riesgo de hipoglucemia) ya que esta aumenta el edema
cerebral, y agrava la isquemia cerebral. El cristaloide de eleccidn para la reanimacion

en pacientes con TCE es solucion salina al 0,9%.

La elevacion de la cabeza del paciente traumatico debe estar en un plano
horizontal en un angulo entre 15 y 30 grados. Esto ayuda a reducir la presion
intracraneal en pacientes normovolemico. Es importante mantener al cuello en

posicion neutra, asi evitando la compresidn sobre el sistema venoso yugular.

Luego de estabilizar al paciente, la exploracion neurologica y la realizacién de
una TAC craneal se podra establecer los tipos de lesiones existentes y si es que estas
son tributaria a ser evacuadas quirargicamente. Una establecido esto se dirige al
paciente a quiréfano o sino a una unidad de cuidados intensivos para el control y

tratamiento de la hipertension intracraneal. (Castro, 2012)

Todos los pacientes que padecen de TCE grave (GCS menor a 9) tras la
resucitacion y TAC craneal patoldgico, existencia de hematomas, contusiones,
hinchazén, herniaciébn o borramiento de cisternas de la base son candidatos para
monitorizacion y control de la presién intracraneal. Si es que existe un TAC craneal
normal se recomienda la monitorizacién si existen dos o mas de las siguientes
condiciones: edad mayor de 40 afios. Movimientos andmalos posturales uni o

bilaterales, o presion sistélica menor a 90 mmHg.

El objetivo del tratamiento de la hipertensién intracraneal es mantener una PIC
menor a 20 mmHg y una presion de perfusion cerebral (PPC) por encima de 70 mmHg,
considerando que PPC es igual a presion arterial media (PAM) menos la PIC. Esto

se puede conseguir de varias maneras como:

- Vaciamiento de LCR a través de un drenaje ventricular externo (DVE)
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- Terapia hiperosmolar. Esta terapia se puede realizar con sustancias como,

manitol o suero hipertdnico

o Manitol: dosis: 0,25- 1 g/kg cada 6 horas. Es importante considerar que
esta se debe evitar si paciente tiene historia de hipertension arterial,
presenta sepsis, historia de enfermedad renal preexistente o drogas

nefrotdxicas por el riesgo de falla renal.

o Suero hipertdnico: solucion salina 7,5% a 2 ml/kg. Se utiliza en pacientes
politrauméticos con shock hemorragico por lo que se ha observado una
mayor supervivencia y mejoria de los parametros hemodindmicos en
pacientes que presentaban TCE grave, sin embargo no esta indicado su
uso estandarizado por falta de estudios para establecer su

concentracion y via de administracion. (Ited, 2009)

- Hiperventilacion: se emplea de medida temporal (PaCO2 25-30 mmHg) para
reducir la PIC y debe ser evitada en las primeras 24 horas tras el TCE. Para
poder emplear este método es necesario monitorizacion la presioén tisular de

oxigeno a nivel cerebral o SatO2 yugular para asi evitar episodios de isquemia.

- Barbitaricos: su uso solo es recomendado cuando existe PIC elevada
refractaria a tratamiento médico y quirdrgico estandar siempre que exista
estabilidad hemodinamica. Se recomienda uso de barbituricos de accion corta
como tipoental (5-10 mg/kg seguido por 3-5 mg/kg/hora) o pentobarbital (10
mg/kg en 30 minutos seguido por 5 mg/kg/hora por tres dosis, luego 1-2

mg/kg/hora en infusion). (Castro, 2012)
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3.3 Manejo Quirurgico del paciente con Traumatismo Craneo Encefalico

Mientras va incrementando nuestros conocimientos sobre la fisiopatologia del
TCE moderada y severa, han ido cambiando el manejo de los pacientes que presentan
lesiones intracraneal postraumatica. En consecuencia esto ha llevado a un aumento
en el desempefio de craneotomia, tanto para la evacuacion de lesiones
intraparenquimatosa con efecto de masa y como medida descompresiva. Aun asi
existia discrepancia entre algunos neurocirujanos de realizar técnicas quirdrgicas
agresivas para la hipertensién intracraneal luego de un TCE severo ya que mejoria en
la calidad de vida nunca ha sido demostrado. Por esta razon, en el 2006 se introdujo
una guia de recomendaciones basadas en la evidencia del tratamiento quirdrgico de
pacientes que han sufrido una lesion intracraneal posterior a un trauma

craneoencefalico. (Castro, 2012) (Bullock, 2006)

3.3.1 Indicacién quirdrgica en Traumatismo Craneo Encefélico.

Hematoma Epidural. Son quirdrgicos todos aquellos que presentan un
volumen mayor de 30 cm3, independiente de la puntuacion de GCS del paciente. La
cirugia debe ser realizada lo mas pronto posible si existe deterioro neuroldgico,
alteracion en el tamafio pupilar o entrada en coma, ya que su retraso implica pero

prondstico para el paciente.

En caso de que el volumen del hematoma sea menos de 30 cm3 con un grosor
de menos de 15 mm y menos de 5 mm de desplazamiento de la linea media y con
GCS mayor a 8 sobre 15 y sin déficit focal podrian ser tratados de forma conservadora.
En este caso, se debe realizar tomografias de control y una estricta vigilancia
neuroldgica. Los hematomas localizados a nivel temporal deben ser mas erraticos y

precisan cirugia con mayor frecuencia. (Bullock, 2006)
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Hematoma subdural. Todos los hematomas subdurales con un grosor mayor
a 1 cm o con un desplazamiento de la linea media mayor a 5 mm en la tomografia

deben ser tratados quirdrgicamente independientemente de la puntuacion en la GCS.

Si el Glasgow es menor a 9 y el grosor menor a 10 mm y tiene un
desplazamiento de la linea media menor a 5 mm, la cirugia esta indicada cuando

existe uno o mas de los siguientes:

- Un deterioro neuroldgico de 2 o méas puntos desde el momento del accidente a

su admisioén en el hospital.

- Presenta pupilas asimétricas o fijas.

- Una presion intracraneal mayor a 20 mmHg. (Bullock, 2006)

Lesiones intraparenquimatosas. Todos los pacientes con lesiones
intraparenquimatosas que provocan efecto de masa por TAC y con signos de deterioro
neurologico progresivo en relacion con la lesion, que implican hipertension

intracraneal refractaria a tratamiento médico se consideraran quirdrgicos.

Asi mismo es candidato quirdrgico los pacientes con puntuacién en GCS entre
6 a 8 con contusiones frontales o temporales mayores a 20 cm3 de volumen con
desviacion de la linea media de al menos 5 mm y/o borramiento cisternas de la base
y también pacientes con lesiones mayores de 50 cm3. Se aconseja realizar

craneotomia y evacuacion de la lesion.

En pacientes con edema cerebral postraumatico difuso refractaria a tratamiento
médico y con hipertension intracraneal la craneictomia bifrontal descompresiva seria
una opcién. Entre otras opciones la descompresion es la lobectomia temporal y

craniectomia descompresiva hemisférica. (Bullock, 2006)
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Lesiones con efecto masa en fosa posterior. Todos los pacientes con
disfuncion o deterioro neuroldgico con lesion que provoca efecto masa, definido este
por una tomografia craneal, como distorsion, dislocacion u obliteracion del cuarto
ventriculo; compresion o perdida de visualizacion de cisternas de la base o presencia
de hidrocefalia obstructiva, son candidatos a cirugia urgente, lo mas pronto posible ya

que el deterioro suele ser muy rapido. (Bullock, 2006)

Fractura-hundimiento. La cirugia esta indicada en fracturas hundimiento
abiertas en las que la tabla externa sobrepasa la interna. El tratamiento puede ser
conservador si el hundimiento es menor a 1 cm, si no hay evidencia clinica ni
radiolégica de penetracion dural, si no existe hematoma subyacente relevante, si no
existe afectacion del seno frontal, ni deformidad cosmética importante, ni infeccién,
presencia de cuerpo extrafio ni neumoencéfalo. El tratamiento debe realizarse lo antes

posible para reducir la incidencia de infeccion. (Bullock, 2006)

3.4 Recomendaciones al dar de alta

El paciente que ha sufrido un TCE debera cumplir ciertos criterios para que se

pueda dar el alta:

- Escala de coma de Glasgow de 15

- No signos neurolégicos focales, exploracién neurolégica normal.

- No signos de deterioro neurol6gico ni de progresion de la sintomatologia en las

2 horas previas.

- No signos o sintomas que hagan sospechar una LIC.

- No alteracion hemodinamica ni respiratoria.
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- Adecuada tolerancia oral a la ingesta de liquidos (como minimo desde 30

minutos antes del alta).

- Cuidadores responsables, que entienden las instrucciones para el alta, y

pueden acceder al hospital en un tiempo adecuado.

No existe sospecha de malos tratos (en el caso de nifios). (Navia, 2011)

El objetivo de las recomendaciones que se da al paciente (explicado y por
escrito) al momento del alta es la deteccion precoz de sintomas que podrian indicar
presencia de complicaciones que inicialmente no serian previsibles y que son

potencialmente graves y requieren intervencion médica.

Es importante explicar que es habitual presentar algunos sintomas posteriores

al trauma, como son:

Dolor de cabeza moderado y sensacion de inestabilidad.

Dolores generales.

Dificultad para concentrarse o conciliar el suefio.

Estado nauseoso.

No recordar el traumatismo y minutos despues.

Estos sintomas pueden permanecer dias, incluso semanas.

Para el bienestar del paciente existen las siguientes recomendaciones:

- Reposo en casa en ambiente tranquilo y silencioso, 24 a 48 horas.

- Aplicar hielo (envuelto en un pafio) sobre la zona del hematoma.

- Evitar actividades que requieran concentracion (T.V., lectura, etc.).
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- Ladieta sera normal, rica en liquidos.
- Se podran utilizar los analgésicos pautados por el médico que le valoro.

- Durante la noche, después del traumatismo, debe despertar al paciente cada

dos o tres horas y hablar con él.

Es fundamental aconsejar al paciente y a sus familiares que no es
recomendable ingerir bebidas alcohdlicas o tomar farmacos sedantes. De igual
manera, informarle al paciente que debera acudir a su Médico de cabecera en 3 — 4

dias para control de la evolucién.

Es de suma importancia notificar a los familiares que el paciente debera estar
acompafado durante 48 horas posterior al alta médica y que durante este tiempo

debera estar pendiente a la aparicion de cualquiera de estos signos y/o sintomas.

- Deterioro del estado de conciencia: somnolencia o adormecimiento fuera de las

horas habituales.

- Cambios de caracter.

- Aparicion de vomitos.

- Desigualdad en el tamafio de las pupilas.

- Pulso inferior a 60 latidos por minutos.

- Dolor de cabeza intenso.

- Alteraciones en la vision: vision borrosa, doble, etc.

- Pérdida de fuerza o adormecimiento de una pierna o brazo.

- Alteraciones del equilibrio
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- Convulsiones.

Si en el caso aparece alguno de signos o sintomas mencionados anteriormente
se debera poner en contacto con su médico. (Advanced Trauma Life Support; ATLS

8va edicion) (Wilde, 2010)

e. METODOLOGIA
TIPO DE ESTUDIO: Para la presente investigacion se realizd un estudio,

retrospectivo, transversal, descriptivo.

LUGAR DE ESTUDIO: Hospital Isidro Ayora, servicio de Neurocirugia.

UNIVERSO: 937 pacientes atendidos por el servicio de neurocirugia.

MUESTRA: 225 pacientes con diagndstico de Trauma Craneo Encefalico durante el

afo 2013.

METODOS Y TECNICAS PARA LA RECOLECCION DE DATOS:

Método observacion sistematica de historias clinicas y registro de egresos del afio

2013
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Instrumento: para la recoleccién de datos se disefio una Hoja de recoleccion que

consta el anexo N°1.

Criterios de Inclusion: Pacientes con diagnostico de traumatismo craneo encefalico

durante el periodo enero-diciembre del 2013.

Criterios de Exclusién: paciente que no tengan diagnostico de traumatismo craneo

encefalico.

VARIABLE CUALITATIVA

Morbilidad: pacientes con diagnéstico de traumatismo craneo encefalico.
VARIABLE CUANTITATIVA

Mortalidad: pacientes fallecidos con diagndstico de traumatismo craneo encefalico.

f. RESULTADOS

DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

TABLA N° 1: Frecuencia correlacionada con la gravedad del traumatismo.

FRECUENCIA POR GRAVEDAD DEL TCE
FRECUENCIA PORCENTAJE

TCE LEVE 88 39,1%
TCE 103 45,8%
MODERADO

TCE GRAVE 34 15,1%
TOTAL 225 100,0%

FUENTE: base datos e historias clinicas

AUTOR: Holger Figueroa Agurto

GRAFICO N° 1
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FRECUENCIA POR GRAVEDAD DEL TCE
HOSPITAL ISIDRO AYORA 2013

225

38 103
34
39,1% 45,8% - 15,1% 100,0%

TCE LEVE TCE MODERADO TCE GRAVE TOTAL

ANALISIS: de los ingresos con traumatismo craneo encefélico se observa que el TCE
moderado presento mayor numero de pacientes con una frecuencia de 103
representando 45,8% seguido por el TCE leve con una frecuencia de 88 representa el

39,1 %. Mientras que el TCE grave presento 34 ingresos representando el 15,1%.

Tasa de morbilidad del traumatismo craneo encefalico

Formula:

Tasa de mortalidad: N° de enfermos X 1000 / poblacién a mitad del periodo.

Datos:

Pacientes con TCE: 225.

Poblacién de Loja, ultimo censo (INEC 2010): 448.966 Habitantes.

Constante: 1000 habitantes.

Aplicacion de férmula:

TM: 225 X 1000= 225,000

TM: 225,000/ 448,966 Hbt.
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TM: 0.50 casos por cada/ 1000 habitantes.

INTERPRETACION: tomando en cuenta que la poblacion de Loja segun el ultimo
censo realizado en el 2010 presenta una poblacion de 448,966 habitantes, el
traumatismo craneo encefalico presenté una frecuencia de 225 pacientes en el
Hospital Isidro Ayora lo que presenta una tasa de prevalencia de 0,50 casos por cada

1000 habitantes.

DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

Tabla N° 2. Traumatismo Craneo Encefalico en relacion con el género.

TCE POR GENERO

FRECUENCIA PORCENTAJE

MASCULINO 156 69,3%
FEMENINO 69 30,7%
TOTAL 225 100%

Fuente: base datos, historia clinicas.
Autor: Holger Figueroa Agurto

Grafico N°2
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TCE POR GENERO. HOSPITAL ISIDRO
AYORA 2013

B MASCULINO m FEMENINO

Andlisis: TCE durante el 2013 presentd una frecuencia de 225 pacientes atendidos
por el servicio de neurocirugia, de los cuales el género masculino tuvo 156 pacientes
representando un 69% mientras que el género femenino con 69 pacientes representa
el 31%. En base a estas cifras se puede establecer una relacion hombre: mujer de
2,26:1.

DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

Tabla N°3: Frecuencia del TCE por Grupo Etario.

GRUPO ETARIO

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE
<10ANOS 96 42.67%
10-20 ANOS 41 18,22%
21-30 ANOS 22 9,78%
31-40 ANOS 18 8,00%
> 40 ANOS 48 21,33%
TOTAL 225 100,00%

Fuente: historias clinicas, libro de egresos HRIAL
Autor: Holger Ricardo Figueroa Agurto.
GRAFICO N° 3
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Andlisis: durante el afio 2013 el TCE se puede apreciar que el grupo etario con mayor
namero de casos es el comprendido por menores de diez afios, quienes presentaron
una frecuencia de 96 personas que da un porcentaje del 42,67%, seguido por el grupo
etario mayor de 40 afios, cuya frecuencia de 48 casos representa 21,33% , la linea de
tendencia esta seguida por el grupo etario de 10 a 20 afios con una frecuencia de 41
representando el 18%, siendo los grupos etarios comprendidos 21-30 y 31-40 afios lo
que menor nimero de casos presentaron, representando 10% y 8% respectivamente.

Por lo tanto los grupos mas vulnerables fueron nifios y adultos mayores de 40 afios.

“DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

TABLA N°4 Principales causas de Traumatismo Craneo Encefalico.

CAUSAS DE TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO

FRECUENCIA PORCENTAJE

CAIDAS 127 56%
ACCIDENTE TRANSITO 64 28%
VIOLENCIA 25 11%
OTRO 9 4%
TOTAL 225 100%

FUENTE: base datos e historias clinicas
AUTOR: Holger Figueroa Agurto
GRAFICO. N° 4
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Andlisis: de los datos obtenidos se puede apreciar que la principal causa de
traumatismo craneoencefalico representa las caidas con 127 casos que representa el
57% de pacientes, seguido por los accidentes de transito con una frecuencia de 64
que representa el 28% mientras que la violencia o agresion fisica presento 25
pacientes que representan el 11%, en ultimo lugar se ubica otras causas de trauma

gue representa el 4% de los pacientes.

DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

Tabla: N° 5. Causas del traumatismo craneo encefalico segun su gravedad.

GRAVEDAD DEL TCE CORRELACIONADO CON LAS CAUSAS

CAIDAS ACCIDENTE VIOLENCIA OTROS TOTAL
TRANSITO
f % f % f % F % F %
TCE LEVE 57 65% 11 13% 14 16% 6 7% 88 100%
TCE MODERADO 58 57% 33 32% 9 9% 2 2% 102 100%
TCE GRAVE 12 34% 20 57% 2 6% 1 3% 35 100%

FUENTE: base datos e historias clinicas
AUTOR: Holger Figueroa Agurto
Grafico: N° 5
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Andlisis: de los datos obtenidos se establece que en el TCE leve y moderado las
caidas fueron la causa mas frecuente con una frecuencia de 57 y 58 pacientes
respectivamente, que representan el 65% en del TCE leve y el 57% del TCE
moderado. Mientras que en el TCE grave los accidentes de transito fueron la primera
causa con una frecuencia de 20 que representan el 57%. La segunda causa mas
frecuente en el TCE leve fue la violencia con una frecuencia de 14 que representa el
16%. En el TCE moderado la segunda causa se atribuye a los accidentes de transito
con 33 pacientes representando el 32%. En el TCE grave las caidas presentan la
segunda causa, con una frecuencia de 12 que representa el 34% de los TCE grave.

“DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

Tabla N°6. Mortalidad del traumatismo Craneo Encefalico.

MORTALIDAD DE TCE ANO 2013

FRECUENCIA PORCENTAJE

FALLECEN 10 4,44%
ALTA VIVO 215 95,56%
TOTAL 225 100,00%

Fuente: base datos, historia clinicas.
Autor: Holger Figueroa Agurto

GRAFICO N° 6
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Analisis: Del total de pacientes con diagndstico de traumatismo craneoencefalico,
215 pacientes fueron dados de alta vivos representando el 96% del presente estudio,
mientras que 10 pacientes fallecen durante los primeros dias lo que representa el 4%

de mortalidad por traumatismo craneoencefalico.

Tasa De Mortalidad Del Traumatismo Craneo Encefalico

Tasa mortalidad: Numero de fallecidos/ poblacién en riego *100
Tasa mortalidad: 10/225 *100

Tasa Mortalidad= 4.4 por cada 100 pacientes.

Andlisis: el traumatismo craneo encefalico presento una frecuencia de 225 pacientes,

de los cuales 10 pacientes fallecieron, lo que representa una tasa de mortalidad de

4,4 pacientes por cada 100.
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“DETERMINACION DE LA MORBIMORTALIDAD DEL TRAUMATISMO CRANEO
ENCEFALICO DE LOS PACIENTES ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
NEUROCIRUGIA DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA DE LOJA DURANTE PERIODO
ENERO- DICIEMBRE 2013.”

Tabla N° 7 Mortalidad en correlacion con la gravedad

MORTALIDAD CORRELACIONADA CON LA GRAVEDAD

DEL TCE
FRECUENCIA MUERTES PORCENTAJE
TCE LEVE 88 0 0,00%
TCE 103 0 0,00%
MODERADO
TCE GRAVE 34 10 29,41%
TOTAL 225 10 4,4%

FUENTE: base datos e historias clinicas
AUTOR: Holger Figueroa Agurto

GRAFICO N° 7
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Analisis: de los pacientes con traumatismo craneo encefalico, la mortalidad fue de 10
casos que representan el 4,4%. De los cuales en su totalidad se trataron de TCE
grave, el mismo que presentd 34 ingresos, lo que representa el 29,4% de muertes por
traumatismo craneoencefélico grave. Se puede establecer qué relacion de muertes
por TCE grave es de 1:3,4 pacientes. Mientras que el TCE leve y moderado no

presentaron mortalidad dentro del afio de estudio en el Hospital Isidro Ayora de Loja.

g. DISCUSION

La presente investigacion tuvo como propésito determinar la morbimortalidad
del TCE en el Hospital Isidro Ayora de Loja. Sobre todo, se identifico la frecuencia,
genero, grupo etario como se manifestaron por intensidad. Ademas se identificaron
las causas mas frecuentes del traumatismo. A continuacién se discuten los hallazgos

de este estudio.

A nivel nacional en el afio 2012 los egresos Hospitalarios por TCE en el Ecuador
presentaron una frecuencia de 10,376 casos mientras que en Loja se registré 508
casos. Que en contraste con las cifras obtenidas durante el aflo 2013 en el Hospital

Isidro Ayora de Loja, se registraron 225 egresos por traumatismo craneo encefalico,
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con que va en relacion con el nimero de egresos que se registraron en el afio 2012,
(INEC 2012). No cuento con datos del 2013 debido a que no estan disponibles aun.
En un estudio realizado en el Hospital Abel Gilbert Ponton de la ciudad de Guayaquil
el 2012 el TCE present6 230 pacientes (SANTIESTEVAN C, RODRIGUEZ R 2012).
Lo que permite determinar que el HRIA tiene la misma capacidad que otros hospitales
del pais. La incidencia del TCE ha ido en aumento durante los ultimos afios en Loja,
es asi que en un trabajo en el afio 2007 el TCE presentd una frecuencia de 167
pacientes (JIMENEZ J. 2007). Esto puede deberse a que el Hospital mejoro su
capacidad de atencion, aumento poblacional y del parte automotor de Loja ya que

esto constituye una de las principales causas de traumatismo.

En cuanto a la categorizacion del TCE durante el afio 2013 en el HRIA, el TCE
Moderado fue el méas frecuente con un porcentaje del 45,8%, seguido por el TCE leve
con 39,1% y finalmente se ubicé en TCE grave con un porcentaje del 15,1%. Los
datos varian a otros estudios (JIMENEZ J. 2007) donde el TCE leve se ubica en
primer lugar con 62,87% seguido por el TCE moderado con 23,9% mientras que el
TCE grave presento 13,2%. Se observa un aumento del TCE moderado, debido a
que el hospital por ser catalogado como de segundo nivel tiene mayor capacidad de
resolucién, los pacientes mayormente atendidos son los de trauma craneo encefélico
moderado. Ademas el TCE grave presento un aumento mientras que el TCE leve,
disminuyo. Se podria establecer relacion con el aumento de los accidentes de transito,
y con lo citado anteriormente en relacion al TCE moderado. Comparando con los
hallazgos del estudio realizado en Guayaquil en el Hospital Abel Gilbert Ponton en el
2012 (SANTIESTEVAN C, RODRIGUEZ R 2012), observamos que el TCE leve
presento el 61% seguido por el TCE moderado con un 24% y por ultimo el severo. En

Cali Colombia Hospital Universitario del Valle se encontro en el 2003 al 2004
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(QUIJANO, 2012), que lo TCE leve presentaron el 52,3% seguido por los TCE

moderados con del 30% y TCE grave con el 14,5%.

La inconsistencia en la definicién y clasificacion del TCE junto con las
discrepancias de recoleccion de datos ha causado que no concuerden con los
resultados internacionales donde el TCE leve se ubica en primer lugar a diferencia del
presente estudio donde el TCE moderado presenta la mayor frecuencia. A diferencia,
el TCE grave encontrado en el presente estudio se encuentra en relacion con los

datos encontrados en estudios nacionales e internacionales.

En el presente trabajo se tratd de definir el género mas afectado, se observo
gue el género masculino presenté mayor concurrencia de TCE representando el 69%,
mientras que el género femenino presenté un 31% lo que establece una relacion de
2,26:1 hombre mujer, datos que se relacionan con la literatura médica nacional.
Estudios de Argentina donde la relacion es 4,5 a 1 a favor de los hombres y de
Sudafrica con 4 a 1 a predominio masculino, corroboran los datos obtenidos por
nuestro estudio, pero con la importante novedad de que nuestros datos no
sobrepasaban tres veces la cantidad de hombres sobre el de las mujeres, pero
mantenemos las tendencias internacionales. Asi en el Hospital Abel Gilbert de
Guayaquil en el 2012, se encontré que el género masculino presento el 72% mientras
que el femenino 28% estableciendo una relacibon hombre mujer de 2,5 a 1
(SANTIESTEVAN C, RODRIGUEZ R, 2012). En el estudio realizado en el HRIA Loja
durante el afio 2007 se establece una relacion de 2,5:1 hombre, mujer

respectivamente (JIMENEZ J, 2007).

Con respecto a rangos de edades en el presente estudio, el grupo etario que

presentd mayormente TCE esta comprendido por los menores de 10 afos
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representando el 43% de poblacion estudiada. El grupo etario comprendido por los
mayores de 40 afos presentd el 21% del total estudiado. Seguido por el grupo etario
comprendido entre 10 y 20 afios que representa el 18%, mientras que los grupos
etarios con menor numero de pacientes fueron los comprendidos entre 21-30 y 31- 40
afos los mismos que representaron el 10 y 8% respectivamente. Los datos difieren
a los hallados en Guayaquil Hospital Abel Gilbert Pontén 2012, en el que el grupo
etario con mayor niamero de traumatismos fue de 18 a 35 afios de edad con un 27%,
el segundo grupo fue de los pacientes que se encontraron en el rango de edad mayor
de 45 afos, englobando a pacientes dentro de la tercera de edad, con un 40% del
total de pacientes. Un estudio realizado en Argentina, donde los grupos de edad de
20 a 24; 40 a 44 y mayores de 75 afios eran los grupos de edades que mas eran

afectados por el traumatismo craneoencefalico. (FIORENTINO, 2015)

En Pertd en un estudio en el hospital Regional Docente de Trujillo durante el
afio 2007, muestra un pico en la edad comprendida entre 21 y 40 afios de edad con

el 70 % del estudio. (SIPIRAN ALEX, 2007)

Si bien es cierto nuestro estudio no arroja datos que se correlacionen a los
hallazgos de otros estudios respecto a las edades, nos da a entender un criterio
general de cudles son las edades mas afectadas que difieren de los estudios

realizados en dos paises de la region.

En cuanto a la determinacion de la cusa mas frecuentes en el presente estudio
se encontrd que las caidas representan el 56%, ya sean de su propia altura o mayor,
seguido por los accidentes de transito con el 28%, en cualquiera de sus
presentaciones, motocicleta, automovil, atropellamiento, o siendo pasajero de un

vehiculo de motor. En tercer lugar se encontr6 como causa la violencia, sea esta
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doméstica, asalto, o agresion fisica, o que representa el 11% del presente estudio, y
finalmente se clasific6 como otro a quienes desconocieron la causa, sean estas
personas que fueron encontradas en la calle, sin antecedente aparente, lo que
represento el 4% del presente estudio. Los datos recolectados presentan similitud
con los encontrados en otras ciudades del pais, tal es el caso del Hospital Abel Gilbert
Ponto en el 2012, las caidas se asocian como la principal causa de TCE
representando el 54%, seguido por los accidentes de transito que representaron el 37

% y finalmente la violencia con el 9%. (SANTIESTEVAN C, RODRIGUEZ R 2012).

Los datos nacionales presenta correlacion con los datos internacionales, donde
a diferencia de los encontrados, los accidentes de transito son la principal causa de
TCE como son los casos de USA el 44%, en Sudéfrica el 63%, en China el 32%.
Frente al 28% en nuestro entorno. La causa preponderante para los traumatismos
craneoencefalicos leves y moderados son las caidas. Este resultado se compara con
los obtenidos en Reino Unido donde las caidas constituyen la primera causa de TCE

abarcando el 43%.

Al determinar la mortalidad del TCE encontramos que la misma represento el
4,4% de pacientes con TCE durante el estudio, determinando una tasa de mortalidad
gue representa 4,4 casos por cada 100 pacientes, de los cuales en su totalidad se
presentaron en el TCE grave representando el 29,4% de mortalidad por TCE grave.
En el 2007 Hospital Isidro Ayora de Loja presento una mortalidad del 9% por TCE
(JIMENEZ J, 2007) de los cuales a igual que este estudio se debieron al TCE grave.
Esta mortalidad no se la puede determinar concluyente ya que segun el colegio
americano de cirujanos el 50% de muerte por TCE grave ocurren en el lugar del
accidente o durante el traslado del paciente. Enfrentamos asi o siguientes datos

encontrados en diferentes estudios, Guayaquil Hospital Abel Gilbert Pontén 2012

59



presento una mortalidad del TCE del 16% (SANTIESTEVAN C, RODRIGUEZ R 2012).
En la literatura internacional nos encontramos con los siguientes datos: Cuba tiene
una mortalidad del 30%, el Hospital Luis Diaz Soto de la Habana arrojé una mortalidad
del 42%, el Hospital del Valle-Colombia determind un 14% de mortalidad. Datos que
se relacionan con nuestro entorno encontramos en Argentina con una mortalidad del
1,56% y el Reino Unido de 0,2%. En México es la tercera causa de muerte con un
indice de mortalidad de 38.8 por cada 100 mil habitantes y con mayor incidencia en

hombres de 15 a 45 aflos. (ONTIVEROS ANGEL Y Cols. 2014)

h. CONCLUSIONES

De los datos y estudio realizado en el Hospital regional Isidro Ayora de Loja durante

el afio 2013 se puede concluir que:

1.- El traumatismo craneo encefalico moderado es el mas frecuente, presentandose

45,7 casos por cada 100 pacientes.

2.- El traumatismo craneo encefalico es mas frecuente en el género masculino,

presentando una relacion de 2,26:1 hombre mujer respectivamente.

3.- El Traumatismo Craneo Encefalico es mas frecuente en edades tempranas, en

grupo etario comprendido por los menores de 10 afios.
4.- La principal causas de traumatismo craneo encefalico fueron las caidas con el 56%.
5.- El traumatismo craneo encefalico presenta una mortalidad del 4,4%, asociado en

su totalidad a traumatismo craneo encefalico grave por accidentes de transito.
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http://www.monografias.com/trabajos16/cuba-origenes/cuba-origenes.shtml
http://www.monografias.com/trabajos13/verpro/verpro.shtml

i. RECOMENDACIONES

Fomentar la investigacion médica, dentro del @mbito local ya que nos permitira ser

reconocidos como un patron de referencia nacional.

Al personal médico y administrativo del Hospital Isidro Ayora a realizar una mejor
clasificacion y descripcion de las patologias, asi como el ordenamiento y mejoramiento
del archivo para que esto pueda permitir un mejor acceso Yy orientacion

epidemiolégica.

Al Hospital Isidro Ayora ampliar su equipo diagndéstico y de manejo del traumatismo

craneo encefalico.

A la ciudadania el uso de medidas de seguridad con el fin de prevenir las caidas.

Controlar y prevenir los accidentes de transito ya que constituyen la principal causa

de mortalidad por Traumatismo craneo enceféalico grave.
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