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RESUMEN

El estudio “Hallazgos tomogrdficos asociados a mortalidad en pacientes con
trauma craneoencefdlico grave, por accidente de transito en motocicleta, Hospital
Escuela Antonio Lenin Fonseca Martinez, enero - diciembre de 2014” tenia como
objetivo identificar los factores sociodemograficos y hallazgos en tomografia
computarizada de lesiones primarias, secundarias, asi como lesién segun
clasificacién de Marshall que pueden incidir en la mortalidad de estos pacientes. La
hipdtesis planteada fue “El hallazgo tomografico que mas se asocia a mortalidad en
los pacientes con trauma craneoencefalico grave, por accidente de transito en
motocicleta, es el edema cerebral severo”. El disefio se corresponde con un estudio
observacional, analitico, de casos y controles. La muestra estuvo constituida por
120 pacientes, de estos 40 fallecieron producto del trauma, que constituyeron el
grupo de casos y 80 fueron egresados con vida, que conformaron el grupo control;
para una proporcion 1:2. El hallazgo que mas se asocié a mortalidad fue la lesidon
del tallo cerebral (OR 19.7, IC 95% 2.3 — 164.3, chi® corregido de Yates 10.9, valor
de p Fisher exact 0.0009). Otros resultados relevantes fueron: incremento del
riesgo de mortalidad en los pacientes que no utilizaron casco protector (OR 0.4, IC
95% 0.1 — 0.9, chi® 4.8, p 0.02); asi como ante la presencia de lesiones primarias
como hematoma subdural con un grosor > 5mm (OR 5.2, IC 95% 1.8 - 15, chi®13.3,
valor de p 0.0002) y fracturas que involucran tanto la base como la calota (OR 5, IC
al 95% 1.4 - 18, chi’ corregido de Yates 6.9, Fisher exact p 0.008). La lesion
secundaria que se asocié a incremento del riesgo de mortalidad fue el edema
cerebral severo (OR 10.7, IC 95% 4 - 29, chi® 31, valor de p 0.00001). No se
encontraron diferencias estadisticamente significadas en cuanto al tipo de lesién

segln clasificacion de Marshall.
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I. INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), estima que las lesiones por accidente
de transito ocuparan en el 2020 el tercer lugar entre las 10 causas principales de
muerte en todo el mundo." Sin embargo, desde 2007 la accidentalidad en
Nicaragua ocupa el segundo lugar como causa de discapacidad y el primer lugar de

mortalidad, por encima de las enfermedades crénicas.

Mas alla del padecimiento emocional que provocan, los accidentes de transito
pueden llevar a la pobreza a una familia. El hacer frente a las tragedias de un
accidente de transito o consecuencias a largo plazo, incluyendo los costos de
atenciéon médica, rehabilitacién, honras funebres, entre otros gastos; pueden
implicar la pérdida del sostén econémico de una familia; segun el informe de la
OMS del 2009 sobre la Situacién Mundial de la Seguridad Vial, esto es debido a que
la poblacion econdmicamente activa es la que mas accidentes de transito ocasiona

y el grupo etareo que mas muertes registra.?

Segun informe del Instituto de Estudios Estratégicos y Politicas Publicas (IEEPP), en
el 2011, las motocicletas ocuparon el tercer lugar en la lista de vehiculos
involucrados con mayor frecuencia en accidentes de transito, sin embargo su
peligrosidad ocupo el primer lugar, debido a que de las 613 muertes registradas a
nivel nacional, el 29% corresponde a personas que iban a bordo de una motocicleta

y de los 5,165 lesionados, el 38% viajaban en este mismo medio.3
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El parque de motocicletas en Nicaragua era de 194.244 hasta diciembre 2012.
Entre 10 y 20 accidentes en motocicletas se reportan cada dia en Nicaragua como
producto de las violaciones a las leyes de transito, segln un reporte emitido por la

Policia Nacional.

En 2013 Nicaragua reporté 27.000 accidentes de trafico, segun cifras del
Departamento de Prevenciéon y Seguridad Vial de la Direccion de Transito de la
Policia Nacional. Ese afo, 577 personas murieron en las carreteras de Nicaragua,
uno de cada cuatro viajaba en motocicleta. Las motocicletas fueron los vehiculos
gue mayor cantidad de victimas mortales cobraron durante los accidentes de
transito con 148 muertos, seguidos de las camionetas con 131 muertos y en tercer

lugar los camiones con 73 fallecidos.

El Ministerio de Salud no cuenta con un recurso estadistico sobre datos
relacionados a victimas de accidentes de transito, sus secuelas y el seguimiento

periddico a la problematica de accidentalidad.

Los datos recopilados en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, reportan en el afo
2013, 86 fallecidos por accidentes, en el 62% de estos el tipo de vehiculo
involucrado fue la motocicleta, el 83% pertenecian al sexo masculino. La principal
causa de mortalidad en esta institucion durante este mismo afo la constituyd el

traumatismo craneoencefalico y la séptima de la lista los traumatismos multiples.
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II. ANTECEDENTES

En un estudio descriptivo retrospectivo realizado en el Hospital Antonio Lenin
Fonseca en el afio 2011, se encontré que el grupo etareo mas afectado por el
trauma craneoencefalico, es el de la poblacién econdmicamente activa 15-34 afios.

El mayor indice de letalidad y el peor prondstico lo tuvo la lesién difusa grado 111.#

En nuestro hospital no se han realizado trabajos de investigacion o tesis, de tipo
analitico sobre trauma craneoencefalico, ni sobre los hallazgos tomograficos

asociados a mortalidad en estos pacientes.

En un estudio realizado en México en el afo 2005, sobre los Hallazgos por
tomografia computada en pacientes con trauma craneoencefalico®, su relacién con
la evolucion clinica y cdlculo del edema cerebral, se encontrd que la principal causa
gue motivo el trauma fue el accidente en vehiculo automotor, la edad promedio

de los pacientes afectados fue de 25 afios, con una relacion hombre: mujer 2:1.

En un estudio realizado en Barcelona en el afo 2009, sobre las variables que
inciden en la morbimortalidad de los pacientes con traumatismo craneoencefalico
grave y su relacion con la tomografia computarizada® las variables que mas
influyeron en la evolucién del paciente fueron: la hemorragia subaracnoidea,

contusiones del tronco y bilateralidad de las contusiones.
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III. JUSTIFICACION

Los accidentes de transito en motocicleta representan una problematica de salud
publica. En el ministerio de salud no existe un registro que muestre de forma clara
la problematica de la accidentalidad, sin embargo en nuestro hospital el trauma
craneoencefalico representa la principal causa de muerte y dentro de estos los
accidentes de transito, siendo el principal vehiculo involucrado la motocicleta.
Ademads se asocia a una elevada morbilidad debido a las secuelas neuroldgicas que

repercuten en la vida futura del paciente, de las familias y de la sociedad.

Al realizar el abordaje de un paciente con trauma craneoencefdlico, utilizamos la
escala de coma de Glasgow, brindandonos informacion diagnostica del estado del
paciente, sin embargo no tiene suficiente utilidad prondstica. Segun esta escala se
decide la realizacion de tomografia computarizada, la cual brinda informacion

diagndstica.

Para el personal de epidemiologia, directivos del Hospital Antonio Lenin Fonseca y
Ministerio de Salud, es de importancia tener conocimiento sobre el
comportamiento de la principal patologia causante de mortalidad en esta
institucion; con el presente estudio se identificaran hallazgos tomograficos que
pudiesen estar asociados a mortalidad, para poder realizar estrategias de
intervencion oportunas en el abordaje y contribuir a reducir las cifras de decesos.
Ademads se podran identificar que hallazgos son relevantes en la evolucién clinica
del paciente y deben ser informados con mayor detalle por el personal de

radiologia.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles hallazgos en tomografia computarizada pueden estar asociados a
mortalidad en pacientes con trauma craneoencefdlico grave, por accidente de
trdnsito en motocicleta, atendidos en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca

Martinez, durante el periodo comprendido entre enero a diciembre del afio 20147

A partir de la pregunta principal se desglosan las siguientes preguntas

secundarias:

1. ¢éCudles factores sociodemogrdficos son de utilidad en los pacientes en
estudio?

2. ¢Que lesiones primarias intra y extraxiales se asocian a mayor mortalidad en
los pacientes con trauma craneoencefdlico grave?

3. ¢Cudles lesiones secundarias se asocian a mayor mortalidad en los pacientes
con traumatismo craneoencefdlico grave?

4. ¢Cudl es la posible asociacion entre la lesion segun clasificacion de Marshall

y la mortalidad del paciente?
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V.  OBJETIVOS

Objetivo general

Identificar los hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con
traumatismo craneoencefdlico grave, por accidente de transito en motocicleta,
atendidos en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca Martinez, durante el

periodo de enero a diciembre del afio 2014.

Objetivos Especificos

1.- Determinar los factores sociodemograficos de utilidad en los pacientes
en estudio.
2.-ldentificar que lesiones primarias intraxiales o extraxiales se asocian a

mayor mortalidad en los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave.

3.-Determinar que lesiones secundarias se asocian a mayor mortalidad en

los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave.

4.- Establecer la posible asociacion del grado de lesion del trauma segun

clasificacion de Marshall y mortalidad del paciente.
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VI. MARCO DE REFERENCIA

El trauma craneoencefalico (TEC) se define como la ocurrencia de una lesién en la
cabeza con la presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteracion de
la consciencia y/o amnesia debido al trauma; cambios neuroldgicos o
neurofisioldgicos, o diagnodstico de fractura de craneo o lesiones intracraneanas
atribuibles al trauma; o la ocurrencia de muerte resultante del trauma que incluya
los diagndsticos de lesion de la cabeza y/o injuria cerebral traumatica entre las
causas que produjeron la muerte. El TEC severo se define por la presencia de 8 o
menos puntos en la escala de coma de Glasgow. Es la principal causa de muerte en
los pacientes menores de 40 afios. Los accidentes de transito constituyen la causa
mas frecuente de trauma, y tienen una alta tasa de mortalidad, que en lbero-
América oscila entre 11 a 16 por 100.000 habitantes por afio, y constituyen la
principal causa de TEC severo. En Ibero-América la incidencia de TEC es de 200 a
400 por cada 100.000 habitantes por afo, y es mas frecuente en el sexo masculino,
con una relacion 2:1 a 3:1, afectando a la poblacién joven, econdmicamente activa.
Esto genera un costo social y en la atencidon hospitalaria e incide en la economia y
progreso de la sociedad. La mortalidad ronda el 30% en los centros especializados

en trauma.’

6.1 Patogénesis

El TEC cursa con 2 fases. La primera es debida al impacto directo: fractura,
contusion, hemorragia puntiforme y subaracnoidea; y la segunda es debida a
edema, hipoxia y hemorragia subsecuente. El trauma directo, produce contusion
del parénquima cerebral y lesidon axonal difusa en la sustancia blanca cerebral y del
tronco encefdlico. La lesidn primaria desencadena una serie de alteraciones en el
metabolismo cerebral, que comprometen la hemodinamica intracraneal y la

homeostasis idnica. La injuria cerebral, se acompafia de isquemia e hipoxia. En
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estas condiciones, la producciéon de energia va a depender de la glicdlisis
anaerdbica, que es un mecanismo poco eficiente de produccion energética,
condicionando la disminucidon de los niveles de ATP (Ver figura 1, en anexos). Los
niveles de ATP comienzan a disminuir en forma sustancial en los primeros 3
minutos de hipoxia. La reduccion del aporte energético repercute sobre el
transporte de iones transmembrana. La bomba sodio-potasio (Na-K), requiere una
molécula de ATP para transportar 2 iones de potasio al interior de la célula y 3
iones de Na+ al exterior. La disminucidon de la produccion de ATP, conduce a la falla
de la bomba Na-K, produciéndose la pérdida neta de potasio y ganancia de sodio
intracelular, que debido al efecto osmético, arrastra agua al interior de la célula. De
igual forma, la bomba de calcio, es ATP dependiente, y extrae 2 iones de Ca++ por
cada ATP hidrolizado, lo que conduce al aumento de la concentracion de calcio

intracelular.”

El transporte pasivo de iones a través de la membrana celular, involucra la acciéon
de: el intercambio de Ca++ (salida de 2 iones) por Na+ (entrada de 3 iones), que
ayuda a mantener bajo el contenido intracelular de Ca++; y el intercambio de Na+
(entrada) por H+ (salida), que mantiene el pH intracelular cercano a 7. En
consecuencia, el aumento del Na+ intracelular debido a la falla de la bomba sodio-
potasio, genera un gradiente de concentracion de sodio que impide el
funcionamiento normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la
acumulacién de Ca++ e H+ dentro de la célula (Ver figura 2, en anexos). La acidosis
genera incapacidad de la mitocondria para utilizar el calcio, y el aumento de este
produce la activacidon de proteasas y fosfolipasas que conducen a la protedlisis y
ruptura de la membrana celular. La hipoxia determina una elevacién del calcio
intracelular mediado en parte, por la liberacion de Ca++ desde el reticulo

endopldsmico. Este incremento del Ca++ genera edema y la muerte celular.
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En condiciones normales, el gradiente de concentracion de potasio favorece su
salida desde la célula, generando un estado de electropositividad en el espacio
extracelular y electronegatividad en el intracelular (-94 mV), debido a que las
cargas negativas intracelulares no difunden al exterior a la par del potasio. Cuando
el interior de la célula se hace lo suficientemente negativo, se crea un gradiente
electroquimico que impide la continuacidon de la salida de potasio, a pesar del
gradiente de concentracion. La entrada de iones de sodio al interior celular, crea un
potencial de membrana (-61 mV) con negatividad en el exterior y positividad en el
interior, hasta que se alcanza el gradiente electroquimico que bloquea la posterior
entrada de sodio. En definitiva, esto genera el potencial de membrana de reposo,
de -86 mV, a lo cual la bomba sodio-potasio contribuye con -4 mV, que suma -90
mV en el interior celular. En la injuria cerebral se produce la disminucion del
potasio intracelular y el aumento del extracelular. El interior de la célula se hace
menos negativo, generando la despolarizaciéon de la membrana, lo cual produce la
apertura de los canales de calcio voltaje dependiente, e induce la liberacidon de
neurotransmisores, entre ellos el glutamato, que es responsable de la
neurotoxicidad mediada por la activacidon de los receptores de N-metil D-Aspartato
(NMDA), produciéndose un mayor influjo de calcio, por otro lado, activa receptores
metabotrdpicos acoplados a la proteina G, que inducen la liberacién de Ca++ desde

el reticulo endopldsmico, perpetudndose el dafio neuronal.’
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Isquemia/Reperfusion y Especies Reactivas del Oxigeno

Al restablecerse el flujo sanguineo cerebral, se genera la lesion por reperfusion. En
situaciones de isquemia/reperfusion, la enzima xantinodeshidrogenasa es
transformada en xantino-oxidasa. En condiciones de isquemia, el aumento del
consumo de ATP, tiene como consecuencia la acumulaciéon de los catabolitos
purinicos xantina e hipoxantina, los cuales utilizan el oxigeno como substrato. En el
momento de la reperfusidon y al aumentar la disponibilidad de oxigeno, estos
catabolitos son metabolizados por la xantino-oxidasa, convirtiéndolos en

superoxido y este por accion de la superéxidodismutasa en presencia de hierro

+2,3
(Fe ) es transformado en perdxido de hidréogeno. La enzima NADPH oxidasa y el

ciclo de oxido-reducciéon del hierro constituyen otras fuentes de produccion de
especies reactivas del oxigeno durante la reperfusion, aunque su rol es menor al de
la xantinodeshidrogenasa. Los radicales libres, destruyen la membrana celular
mediante la peroxidacion lipidica (Ver figura 3, en anexos). Por otro lado, alteran la
funcion de algunas enzimas, como la sintetasa de glutamina, transformando el
glutamato en glutamina. Existe evidencia, de que la lesidon producida por las
especies reactivas del oxigeno, alcanzan su actividad maxima entre las 20 y 24
horas posteriores a la injuria, lapso en el que la intervencion terapéutica pudiera

reducir la magnitud del dafio cerebral secundario.’

10
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Rol de las Caspasas y la Apoptosis.

En la dltima década, se ha acumulado evidencia que involucra a la apoptosis en el
mecanismo patogénico del dafo neuronal provocado por el trauma
craneoencefalico. La apoptosis es la muerte celular programada, y se caracteriza
por la reduccion del volumen celular debida al eflujo de potasio y fragmentacion
del ADN del nucleo, con preservacion de la membrana celular. Este proceso es
regulado por multiples factores y puede ser desencadenado por estimulos externos
(via extrinseca), o por una serie de eventos intracelulares o via intrinseca. La via
extrinseca (FAS) se activa, cuando ciertas proteinas como el factor de necrosis
tumoral o el ligando FAS se une al receptor CD 95/Apo-1 (receptor de la muerte) en
la superficie celular. La via intrinseca es activada por la ruptura de la membrana de
la mitocondria (muerte mitocondrial), y es mediada por multiples factores
(especies reactivas del oxigeno, sefiales proapoptdticas del gen Bcl-2, translocacién
del citocromo C, calcio, rayos ultravioleta). El gen Bcl-2 codifica las proteinas de la
membrana mitocondrial externa que blogquean la apoptdsis celular, pero también
media la actividad proapoptética a través del fragmento BAX. Algunas sefales
como las caspasas 1 y 8 producen el clivaje de secuencias de aminoacidos de la
proteina Bcl-2 transformdndola en el fragmento BAX que inicia la apoptdsis. El
citocromo C es un componente mitocondrial de la cadena transportadora de
electrones esencial para la produccién de ATP que ademas tiene la capacidad de
activar la cascada de las caspasas. La activacion del receptor de NMDA por el
glutamato induce el aumento de los niveles intracelulares de calcio que ejerce un
efecto citotdxico sobre la mitocondria y provoca la liberacién del citocromo C al
citoplasma celular donde se une a una proteina citoplasmatica (Apaf-1) y origina un
complejo molecular llamado apoptosoma, que activa la caspasa 9 y ésta a la

caspasa 3 (Ver figura 4, en anexos). ’

11
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La apoptdsis ocurre en la zona de penumbra isquémica donde se requiere que la
injuria alcance el umbral minimo necesario para iniciar la cascada de las caspasas;

mientras que en el centro de la lesidn se produce la necrosis celular.

Respuesta Inflamatoria y Citoquinas

Desde hace varios anos se han demostrado alteraciones en la respuesta
inmunoldgica en el paciente con TEC que afectan la evolucidén y el prondstico. La
alteracion de la inmunidad humoral se caracteriza por disminucidon importante de

los niveles de inmunoglobulinas IgG, IgG1 e IgM, y del sistema de complemento

Clg, C2 y properdina. La inmunidad celular también resulta afectada por la
reduccion de la poblacidn circulante de linfocitos T (LT), LT helper, LT supresores y
las natural killer (NK). Estas alteraciones en el sistema inmunoldgico inciden sobre
el curso evolutivo del paciente, y se asocian a complicaciones infecciosas en el 75%

de los casos durante las dos semanas subsiguientes al trauma. ’

En la injuria cerebral traumatica hay liberacidon de citoquinas proinflamatorias,
principalmente el factor de necrosis tumoral a (FNT-a), la interleucina 1-B (IL-1B) y
la interleucina 6 (IL-6). El FNT-a y la IL-B estimulan la sintesis de éxido nitrico, asi
como el aumento de los metabolitos del acido araquiddénico (prostaglandinas,
tromboxano, leucotrienos por activacion de las vias de la ciclo y lipooxigenasa),
aumento de los niveles de factor activador plaquetario, y de la expresidon de
moléculas de adhesién ICAM-1 y selectina. Estas citoquinas se han detectado en el
tejido cerebral, LCR y sangre de los pacientes con TEC, e injuria cerebral por otras
causas. Estudios experimentales en animales, han mostrado elevacién del FNT-a en
el TEC y han evidenciado que media la activacién de la apoptdsis a través de la via
extrinseca. La elevacién del FNT-a, y la IL-1B tiene un patrén temporal de forma

gue los niveles comienzan a elevarse una hora después del trauma, alcanzando el

12
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primer pico a las 4 horas y el segundo a las 72 horas, y pueden persistir elevadas
hasta 3 meses posterior al trauma. La IL-6 modula |la expresion de genes
involucrados en la respuesta cerebral al trauma. La deficiencia de IL-6 en el TEC en
animales de experimentacion, se asocid a evolucion térpida. La IL-6 esta asociada al
prondstico en el TEC severo. Se ha demostrado que la presencia de niveles de IL-6
mayores en el tejido cerebral en comparacion con los niveles circulantes en sangre
durante las primeras 72 horas son un marcador de mal prondstico y evolucidn fatal.
Aun esta por dilucidarse el rol de las citoquinas en la patogénesis del TEC y sus

implicaciones terapéuticas.

Barrera Hematoencefalica y Edema Cerebral

La barrera hematoencefdlica (BHE) estd constituida por una capa de células
endoteliales especializadas rodeadas por una lamina basal y un componente glial
conformado por los astrocitos (Ver figura 5, en anexos). Esta capa se caracteriza
por: a) uniones herméticas entre las células endoteliales, b) alta resistencia
eléctrica transendotelial, c) ausencia de pinocitosis, y d) ausencia de
fenestraciones, comportandose como una barrera que filtra el pasaje de sustancias
desde y hacia el cerebro, modulando la permeabilidad vascular. A nivel
microvascular el intercambio de sustancias es netamente pasivo, dependiendo de
gradientes de presion de fluidos (ley de Starling), de concentracién de solutos, y del
grado de permeabilidad del vaso sanguineo (coeficientes de permeabilidad). Los
coeficientes de permeabilidad que regulan el flujo de solutos y solventes son: a)
conductancia hidraulica: modula la permeabilidad al agua; b) permeabilidad
difusional: regula la difusion de solutos; c) ultrafiltraciéon: modula el paso de
macromoléculas como la albumina (reflexion oncética) y d) reflexion osmética:
regula el grado de permeabilidad a un soluto determinado, mientras mayor es el

coeficiente, menor es el grado de permeabilidad. La BHE tiene: a) bajo coeficiente
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de conductancia hidraulica e implica que dentro de ciertos limites es poco
permeable al agua, por lo que su desplazamiento es regulado por las fuerzas
osmaticas, b) alta permeabilidad difusional para el 02, CO2, sustancias liposolubles
como anestésicos y alcohol, c) alto coeficiente de reflexion osmética (baja
permeabilidad) para ciertos solutos como el Na+, K+, Cl-, manitol, glicerol, y d)
elevado coeficiente de ultrafiltracion o reflexion oncética, y es practicamente
impermeable a la albiumina y otras macromoléculas. En condiciones normales, el
movimiento de agua a través de la BHE depende principalmente de la osmolaridad
plasmatica efectiva o tonicidad generada por los solutos con alto coeficiente de
reflexion osmdtica, y se superpone a la fuerza oncdtica del compartimiento
vascular originada por las proteinas, al punto que por cada miliosmol que aumenta
el gradiente osmoético entre la sangre y el fluido del intersticio cerebral, se genera

una presion hidrostética aproximada de 17 a 20 mmHg. ’

El edema cerebral tiene multiples mecanismos. El edema vasogénico se produce
por la disrupcion de la barrera hematoencefalica caracterizada por la lesién de
pericitos, astrocitos, ldamina basal, disfuncion endotelial y apertura de las uniones
estrechas, lo que facilita el paso de agua al parénquima cerebral y provoca
reduccion de la osmolaridad en el volumen extracelular. Ademds hay edema glial
perivascular (producto de la hipo-osmolaridad del medio extracelular) que
comprime y reduce la luz de los capilares, lo que disminuye el flujo sanguineo,
entorpece la difusion del O2 y produce mas hipoxia y edema. El edema vasogénico
se acumula inicialmente en la sustancia blanca ya que ofrece menor resistencia al
flujo que la sustancia gris. El edema citotdxico se debe a las alteraciones en el
metabolismo cerebral a causa de la hipoxia, como se explicé previamente. Estudios
experimentales en animales, evidencian que la permeabilidad de la BHE comienza a

aumentar después de la primera hora, es completa entre 4 y 12 horas posterior a la
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injuria, y se caracteriza por la retencion de agua, Na+ y Cl-. El pico de edema
cerebral se produce entre los dias 1 y 4, posteriormente comienza a disminuir. El
edema afecta los compartimientos intra y extracelular, como consecuencia del
acumulo de solutos y constituye el factor de mayor influencia en la congestién
cerebral traumatica. El aumento de la albumina en el drea de lesidn ejerce poco
efecto sobre la generacion del edema. Esto se debe a que el incremento de los
niveles de albumina en la zona de lesidn es lento, y no comienza sino hasta 6 horas
después de la injuria, cuando ya los cationes han generado el edema por dsmosis.
Un estudio experimental en animales reveld que la fuerza osmética es la que ejerce
el mayor efecto sobre la aparicion del edema. Las fuerzas oncéticas ejercen poco o
ningun efecto, de hecho, el edema desaparece mucho antes de que se produzca el
aclaramiento de la albumina. Sin embargo en un modelo experimental se encontrd
gue la hipoalbuminemia en conjunto con hipo-osmolaridad plasmatica agrava la

magnitud del edema cerebral.

Las acuaporinas (AQP) son una familia de proteinas hidrofébicas de bajo peso
molecular (28 kDa) que modulan el paso de agua a través de la membrana
citoplasmatica y que al parecer estan involucradas en la patogénesis del edema
cerebral. Hasta ahora se han caracterizado 10 tipos de acuaporina en animales
mamiferos, que han sido clasificadas en dos grandes grupos: las permeables sélo al
agua (AQP1, AQP2, AQP4, AQP5, AQP8) y las permeables al agua y ciertos solutos
como el glicerol (AQP3, AQP6, AQP7 y AQP9). Los astrocitos expresan la AQP4 en la
superficie que esta en contacto con la lamina basal de la BHE, y se ha demostrado
en estudios experimentales que en la injuria cerebral traumatica se produce una
regulaciéon en alta de la expresion de AQP4 causante del aumento de la
permeabilidad al agua y generacién de edema astrocitario. El desarrollo de drogas

bloqueadoras de las acuaporinas actualmente es objeto de investigacion.’
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Otro mediador involucrado en el mecanismo del edema cerebral es la trombina.
Estudios experimentales en animales, evidencian que aumenta la permeabilidad de
la BHE y la concentracion intracerebral de Na+ y Cl-. Alrededor de los coagulos se
produce una reaccion inflamatoria y gliosis reactiva mediada por la trombina, Ia

cual se revierte al inhibir su accién con hirudina.

Coagulopatia

Al producirse una lesion tisular, se inicia la hemostasia para detener el sangrado.
Este proceso tiene 4 fases: contraccidn del vaso lesionado, adhesidén y agregacion
plaguetaria, activaciéon de la cascada de la coagulacién y por ultimo activacién de la
fibrinolisis. La actividad coagulante y anticoagulante se encuentra en equilibrio
permanente. En el trauma son multiples los factores que rompen este equilibrio y
conducen a trastornos de la coagulacion. Estos factores son: a) hemodilucién por
administracion de grandes volumenes de liquido y de concentrado globular
durante la reanimacion, b) hipotermia, y c) lesidn tisular. La lesién tisular induce la
adhesiéon y agregacion plaquetaria y activa la cascada de la coagulacién que
conduce a la conversién del fibrindgeno en una densa malla de fibrina que se une a
las plaquetas con el fin de formar un coagulo y detener la pérdida hematica.
Finalmente esto induce la liberacion del activador tisular del plasmindgeno (t-PA)
gue activa el plasmindgeno a plasmina y se produce la lisis del codgulo. El aumento
de la actividad fibrinolitica trata de limitar la extension del trombo, e impedir la

oclusién del vaso sanguineo.®

16




Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma
craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

El politraumatismo severo induce la formacion de coagulos en todos los tejidos
lesionados, que termina por consumir los factores de coagulacién, y ademas
estimula la actividad fibrinolitica, produciendo un desequilibrio entre los factores
de la cascada fibrinolitica y antifibrinolitica, factores de coagulacidon y elementos
formes de la sangre cuya expresion clinica es la hemorragia incontrolable. En el
paciente politraumatizado estos trastornos son debidos en parte a la reduccion de
los niveles de antitrombina Il (AT Ill). Sin embargo el TEC severo se asocia a niveles
supranormales de AT Ill. En los 30 minutos posteriores al TEC aumenta la
agregacion plaquetaria en la zona de corteza cerebral traumatizada. Esto es mas
marcado en la superficie pial y se asocia a reducciéon del indice de flujo sanguineo
cerebral, generando isquemia focal. A los 3 dias, los hallazgos histopatoldgicos
muestran que estos focos de isquemia tienen algun grado de hemorragia y de
necrosis neuronal selectiva. El cerebro tiene una alta capacidad de expresion vy
generacion de factor tisular. El trauma induce el aumento de factor o
tromboplastina tisular y activa la cascada de la coagulacién por la via extrinseca
gue conduce a la activacién de la trombina (Ver figura 6, en anexos). La activacion
de la trombina tanto por la via extrinseca como la intrinseca, convierte el
fibrindgeno en fibrina (Ver figura 7, en anexos). Ademas hay elevacion sustancial
del inhibidor del activador tisular del plasmindgeno (PAI-1), protrombina, complejo
trombina-antitrombina, fibrinopéptido A y dimero-D durante las primeras 24 horas,

después comienzan a descender y alcanzan niveles basales al quinto dia.
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El desequilibrio entre los mecanismos coagulantes y anticoagulantes,
desencadenan coagulacion intravascular diseminada (CID), caracterizada por una
actividad procoagulante incontrolada, formacién de trombos en |la
microcirculacién, consumo de los factores de la coagulacién, seguido de aumento
de la actividad fibrinolitica y activacién de la respuesta inflamatoria. Estos eventos
se superponen en relaciéon al tiempo (Ver figura 8, en anexos). El cuadro se
caracteriza clinicamente por prolongacidon de los tiempos de coagulacién (TP vy
TPT), consumo de fibrindgeno (< 50 mg/dl) y trombocitopenia. La coagulopatia esta
involucrada en la génesis de la lesion cerebral secundaria. La formaciéon de
microtrombos ocluye la microcirculacion y genera areas de isquemia. Aln si la
fibrina no ocluye el vaso sanguineo, puede interferir con la difusidon del oxigeno
hacia la célula. Los mediadores de inflamacion involucrados en los trastornos de la
coagulacion producen lesion neuronal y endotelial y agravan la lesion por isquemia
(Ver figura 9, en anexos). La coagulopatia esta presente las primeras horas
posteriores al TEC en alrededor del 20% de los pacientes y a las 72 horas en el 46%,
y la trombocitopenia en 14 y 41% respectivamente. El descenso en el contaje
plaquetario durante las primeras 24 horas post-trauma muestra una asociacion
significativa con la presencia de hemorragia intracraneana subsecuente. La
aparicion temprana de coagulopatia en el paciente traumatizado se asocia a mal

prondstico, y constituye un predictor independiente de mortalidad.’
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6.2 Clasificacion

Las lesiones encefdlicas de los pacientes con traumatismo craneal han sido
clasificadas segun dos criterios principales: lesiones focales o difusas y lesiones
primarias o secundarias. En este estudio utilizaremos la segunda de estas

clasificaciones. (Ver tabla 1) ®

Lesion primaria del encéfalo. Las lesiones craneoencefalicas traumaticas primarias
surgen directamente del fendmeno traumatico inicial. Las lesiones del craneo vy el
cuero cabelludo son las menos importantes. Los principales signos intracraneales
primarios son la hemorragia extra-encefalica y un conjunto de lesiones intraxiales,
gue incluye contusiones corticales, lesion axonal difusa, lesion encefalica profunda
y primaria del tronco del encéfalo y hemorragia intraventricular y de los plexos

coroideos. ®

Lesidon secundaria del encéfalo. Tras un traumatismo craneoencefalico a menudo
se producen alteraciones secundarias que, con frecuencia, son mas devastadoras
que la lesidn inicial. Estas lesiones secundarias pueden ser sindrome de herniacidn,

isquemia, edema cerebral difuso o infartos y hemorragias secundarios.
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Lesiones Traumadticas Craneoencefdlicas

Fractura Craneal, Hematoma/Desgarro del cuero cabelludo
Lesiones Primarias
Hemorragias extra-encefdlicas
e Hematoma Epidural
e Hematoma Subdural
e Hemorragia Subaracnoidea
Lesiones Intra-axiales
e Lesion axonal difusa
e Contusion Cortical
e Lesion de la sustancia gris profunda del cerebro
e Lesion del Tronco Encefalico
e Hemorragia Intraventricular/Del plexo coroideo.
Lesiones Secundarias
Herniaciones Encefdlicas
Isquemia e infartos traumaticos
Edema cerebral Difuso

Lesiones por Hipoxia

Tabla 1. Clasificaciéon de las lesiones traumaticas Craneoencefalicas.

Fuente: Adaptado de Osborn, Ann et al. Neurorradiologia Diagnéstica.
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Lesiones traumaticas primarias

Lesiones del craneo y el cuero cabelludo

Hematomas y laceraciones del cuero cabelludo. El traumatismo de la cabeza se
acompana habitualmente de laceraciones del cuero cabelludo y también de edema
tisular. Aparte de que indican el sitio del impacto, pueden ser estéticamente
importantes, pero por lo general son clinicamente insignificantes. Las excepciones
a esto son las lesiones penetrantes que dan lugar a una fistula arteriovenosa o un
seudoaneurisma. Estas suelen afectar a ramas de las arterias temporal superficial u
occipital. Una lesion importante de los tejidos blandos extracraneales es la
extrusion subgaleal de encéfalo macerado a través de una fractura conminuta del

craneo con desgarro de la duramadre. ®

Fractura del crdneo. Las fracturas del craneo estan presentes en las TC en cerca de
dos tercios de pacientes con lesion aguda de la cabeza, aunque el 25-35% con
lesiones graves no presenta ninguna fractura identificable en absoluto. Por ello, las
radiografias simples realizadas con el Unico propdsito de descubrir la presencia de
una fractura de craneo no tienen ninguna utilidad en el tratamiento actual del
paciente con lesidon de la cabeza.

Las fracturas del craneo pueden ser lineales, deprimidas o diastasicas, y pueden
afectar a la béveda del crdneo o a su base. Las fracturas lineales se asocian mas a
menudo a hematomas epi y subdurales que las fracturas deprimidas; éstas se

asocian tipicamente a lesiones localizadas del parénquima.
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Hemorragia extra-axial

Hay tres tipos de hemorragia extra-encefalica:
1. Hematoma epidural (HED).

2. Hematoma subdural (HSD).

3. Hemorragia subaracnoidea( HSA).

Hematoma epidural

Frecuencia y presentacion clinica.

Los hematomas epidurales se encuentran sélo en el 1-4 % de los pacientes
estudiados con imagen por traumatismo craneoencefalico. Sélo en la mitad de los
pacientes con HED se ve un <intervalo lucido> clasico entre el episodio traumatico
y el inicio del coma o el deterioro neurolégico. En el 10-30% de los HED, su
instauracion o su aumento estan retardados, y suelen presentarse entre las 24 y las
48 horas de la lesidon. En el 20% de los pacientes con lesidon entre moderada e
intensa, sin signos de contusion encefalica en los estudios de TC postraumatica

inicial, se desarrolla un hematoma tardio.

Etiologia.
En el 85-90% de los casos con HED existe una fractura que lacera la arteria
meningea media (AMM) o un seno venoso de la duramadre, el resto es debido a un

escape o desgarro de la AMM sin fractura.
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Localizacion.

Los hematomas epidurales se localizan entre el craneo y la duramadre. Como
separa enérgicamente la duramadre de la tabla interna del craneo, el HED tiene
caracteristicamente una forma focal biconvexa o lenticular. Los HED pueden cruzar
las inserciones de la duramadre, pero no las suturas. El 91% de los HED son
unilaterales y se presentan por encima de la tienda del cerebelo. La zona
temporoparietal es la localizacion mas frecuente. En el 5% de los casos son
bilaterales.

Los HED de la fosa posterior son relativamente infrecuentes, pero tienen una tasa

de morbididad y mortalidad superior a la de sus equivalentes supratentoriales.

Prondstico.

La mortalidad total de los HED es de aproximadamente un 5%. A menudo, pero no
de forma invariable, el mal prondstico se debe a retraso en la hospitalizacion.

En ocasiones, los HED se resuelven de forma espontdnea sin intervencion
quirurgica, probablemente por descompresion a través de una fractura abierta en

los tejidos blandos extra-craneales por debajo de la aponeurosis epicraneal.

Diagndstico por imagen.

En la TC el HED tipico es una masa extraxial biconvexa que separa del calvario la
interfase de sustancia gris y blanca. Dos tercios de HED agudos tienen una densidad
uniformemente alta; en un tercio, estdn presentes areas mixtas, hiper e
hipodensas, lo que indica hemorragia activa. El encéfalo adyacente a la mayoria de
los HED esta seriamente aplanado y desplazado. También son muy comunes las

herniaciones secundarias.
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Hematoma subdural ®
El hematoma subdural agudo traumatico es una de las lesiones mas letales de la

cabeza. La cifra de mortalidad va del 50 al 85 % en algunas de las series publicadas.

Frecuencia y presentacion clinica.

Se ven hematomas subdurales (HSD) en el 10-20% de todos los traumatismos
craneoencefalicos y estan presentes en hasta el 30% de las lesiones letales. Puede
no haber historia clara de traumatismo, en particular en pacientes de edad
avanzada. La mayoria de los pacientes con HSD agudos tienen bajas puntuaciones

en la escala de coma de Glasgow al ingreso; el 50% estan flacidos o descerebrados.

Etiologia.

La causa habitual del HSD es la tension y el desgarro de venas corticales de
conexion en el punto en el que cruzan el espacio subdural para drenar en un seno
dural adyacente. Estas venas se rompen cuando se produce un cambio repentino
de la velocidad de la cabeza. La aracnoides también puede desgarrarse/con
aparicion de una mezcla de sangre y LCR en el espacio subdural. El 10-30% de los
HSD crénicos muestran signos de hemorragias repetidas. La repeticion de la
hemorragia suele producirse por rotura de venas corticales en tensién al cruzar el
espacio subdural ensanchado y lleno de liquido o de la neomembrana vascularizada

del lado dseo de la coleccidn liquida.

Localizacion.

Los HSD estan interpuestos entre la duramadre y la aracnoides. Tiene una forma
tipica en media luna, suelen ser mds extensos que los HED y pueden cruzar las
lineas de sutura, pero no las inserciones de la duramadre. El 85% es unilateral. Las

zonas mas frecuentes de HSD son las convexidades frontoparietales y el centro de

24




Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma
craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

la fosa craneal. En caso de traumatismo no accidental son frecuentes los HSD
interhemisféricos o cercanos a la hoz aislados. También son mas frecuentes los HSD

bilaterales en los malos tratos a menores.

Diagndstico por imagen.

El aspecto de los HSD en los estudios de TC y RM varia con la edad y el estado de
organizacion del coagulo.

El aspecto clasico de un HSD agudo en TC es una acumulacién extraxial hiperdensa,
homogénea y en forma de media luna que se extiende de forma difusa sobre el
hemisferio afectado. Sin embargo, hasta el 40% de los HSD agudos tienen areas
mixtas, hiper/hipodensas que reflejan sangre no coagulada, suero liberado durante
la retraccion del coagulo o LCR dentro del hematoma subdural debido a desgarro
de la aracnoides. Raras veces los HSD agudos pueden ser casi isodensos respecto a
la corteza encefdlica adyacente. Esto sucede en las coagulopatias o la anemia
intensa, cuando la concentracion de hemoglobina alcanza de 8 a 10 g/dl. Con el
tiempo, los hematomas subdurales experimentan lisis y organizacion del coagulo,
con formacion de una neomembrana. La evolucion de un HSD no complicado y no
tratado sigue un patrdn predecible. Los HSD subagudos se vuelven casi isodensos
respecto a la corteza encefdlica subyacente a los pocos dias o semanas del
traumatismo. En esos casos, el desplazamiento de la intefase de sustancia gris y
blanca, la presencia de surcos en la superficie que no alcanzan la tabla interna del
calvario y la comparacion del sutil depdsito liquido extraxial con la densidad de la
sustancia blanca subyacente suele permitir la detecciéon de un HSD subagudo. La
administracion de contraste a menudo descubre una membrana subyacente o
muestra el desplazamiento de vasos corticales por la coleccidn extraxial adyacente

casi isodensa.
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Los HSD crdnicos son areas encapsuladas y a menudo multiloculadas de liquido
sanguineo o serosanguinolento en el espacio subdural. Pueden tener forma de
media luna o ser lentiformes. Los HSD crénicos no complicados son normalmente
de baja atenuacién. Las hemorragias recidivantes en un HSD crénico prexistente
producen colecciones extraxiales de densidad mixta, y se ven en el 50%
aproximadamente de los casos.

La capsula de un HSD crdénico es una membrana rica en capilares a cuyo través
pueden producirse un intercambio activo de solutos como albimina y sustancia de
contraste.

Se ve calcificacidon u osificacion en el 0,3-2,7% de los HSD crdnicos, generalmente

cuando llevan muchos meses o afios de evolucion.

Hemorragia subaracnoidea traumdtica

La hemorragia subaracnoidea (HSA) acompana a la mayoria de los casos de
traumatismo craneal moderado o intenso. En TC no realzada, la HSA aparece en
forma de finas colecciones liquidas de alta densidad dentro de los surcos
superficiales y las cisternas de LCR. En casos de edema cerebral difuso intenso se ve
una seudohemorragia subaracnoidea cuando el encéfalo se encuentra muy bajo en
atenuacién y la duramadre y la sangre circulante de la vasculatura craneal
aparecen inusualmente hiperdensas en comparacion con las estructuras

adyacentes.
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Lesiones intraxiales 2

Lesion axonal difusa.
En las contusiones corticales, se ha reconocido la lesidon axonal difusa (LAD o lesidn
por cizallamiento) como la causa mads importante de morbilidad significativa en

pacientes con lesiones traumaticas del encéfalo.

Frecuencia y presentacion clinica.

Las lesiones axonales difusas representan casi la mitad de todas las lesiones
traumaticas intraxiales primarias del encéfalo. Los pacientes con LAD pierden
habitualmente la conciencia en el momento del impacto; la LAD es infrecuente en

ausencia de una lesion craneal cerrada grave.

Etiologia y anatomia patoldgica.

Las deformaciones axonales por movimientos de distension-cizallamiento son
incluidas por fuerzas de aceleracidon/desaceleracion rotativas repentinas en el
encéfalo. Estas lesiones tienden a ser difusas y bilaterales, y se presentan en
localizaciones facilmente predecibles. Las lesiones caracteristicas por cizallamiento
son bulbos o "bolas de retraccidn™ axonales microscépicos. La disrupcién de los
vasos sanguineos penetrantes en la unién corticomedular, el cuerpo calloso y la
capsula interna, la sustancia gris profunda y la parte superior del tronco del
encéfalo produce numerosos pequefios focos hemorragicos que pueden ser los

Unicos marcadores anatomopatolégicos macroscopicos de una LAD.
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Localizacion.
La LAD tiende a presentarse en las tres areas especificas siguientes: 1. Sustancia
blanca lobular, en particular la interfase de sustancia gris y blanca. 2. Cuerpo

calloso. 3. Cara dorsolateral de la parte superior del tronco del encéfalo.

Cerca de dos tercios de estas lesiones denominadas por cizallamiento se ven en la
unién corticomedular, sobre todo en la regidon frontotemporal; cerca del 20% se
encuentran en el cuerpo calloso (especialmente en la parte posterior del cuerpo y
en el esplenio). Otras localizaciones menos frecuentes son los nucleos caudados y

el talamo, la cdpsula interna y la posicidon dorsolateral del tegmento mesencefalico

Diagnostico por imagen.

En la LAD las TC iniciales son a menudo normales, pese a la gran alteracion clinica
existente. Los signos iniciales de LAD aguda en el diagndstico por imagen pueden
ser sutiles o no existir; solamente el 20 a 50% de los pacientes con LAD tienen
anomalias en el examen inicial con TC.

Las TC posteriores pueden demostrar lesiones que no eran visibles en el examen

inicial.

La LAD aguda se presenta en forma de pequefias hemorragias petequiales, en

particular en la zona de unidén gris-blanca y el cuerpo calloso.
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Contusiones corticales
Las contusiones corticales son la segunda lesidn neuronal traumatica primaria mas

frecuente.?

Incidencia y presentacion clinica.

Las contusiones corticales representan el 45% de las lesiones traumaticas
intraxiales primarias. En comparacion con las LAD, las contusiones corticales se
asocian con menos frecuencia a pérdida inicial de conciencia, a menos que sean
extensas o0 se presenten con otras anomalias, como lesidon por cizallamiento o

traumatismo secundario del tronco del encéfalo.

Etiologia y anatomia patoldgica.

Las contusiones son tipicamente focos superficiales de hemorragias puntiformes o
lineales que se presentan a lo largo de las crestas de las circunvoluciones. Son
provocadas por el golpe del encéfalo con un saliente 6seo, menos a menudo con
un pliegue de la duramadre, y se presentan cuando se aplican fuerzas de
aceleracion/desaceleracion diferencial a la cabeza. Las contusiones focales pueden
asociarse también a una fractura craneal con hundimiento. Las contusiones
corticales petequiales tienden a confluir para formar focos hemorragicos de mayor
tamafo, y a menudo resultan mas evidentes 24-48 horas después del traumatismo

inicial.

Localizacion.

Como las contusiones se producen cuando el encéfalo entra en contacto con un
saliente de la duramadre o una protuberancia ésea, se presentan en localizaciones
caracteristicas. Casi la mitad de los casos afecta a los I6bulos temporales, y con mas

frecuencia al cuerno temporal, la cara inferior y la corteza que rodea el surco
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lateral (cisura de Silvio). Un tercio se presenta en los Iébulos frontales, en particular
a lo largo de la cara inferior y alrededor de los polos frontales. EI 25% son
contusiones parasagitales o “por deslizamiento”, (llamadas asi porque las
convexidades de cada hemisferio estan ancladas a la duramadre por las
granulaciones aracnoideas y cuando el encéfalo se desplaza de forma abrupta en el
momento del impacto, el tejido subcortical “se desliza” mds que la corteza). Las
superficies inferiores de los hemisferios cerebelosos son sitios menos frecuentes de

contusion cortical.

Diagndstico por imagen.

Los hallazgos son variables, ya que las contusiones corticales tienden a evolucionar
con el tiempo. Al principio, los hallazgos en TC pueden ser sutiles o no existir. Los
hallazgos iniciales son lesiones parcheadas y mal definidas de baja densidad,
frontales o temporales, que pueden estar combinadas con focos hiperdensos mas
pequeinos de hemorragia petequial. Las TC obtenidas 24-48 horas después de la
lesion muestran a menudo mas alteraciones identificables que en los estudios
iniciales. En el 20% de los casos se producen hemorragias diferidas en areas que
previamente aparecian como de baja densidad o no hemorragicas. El edema y el
efecto de masa aumentan de forma tipica en los primeros dias que siguen a la
lesidon traumatica para disminuir después gradualmente con el tiempo. Las

contusiones corticales pueden realzar tras la administracion de contraste.

30




Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma
) craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

Lesiones de la sustancia gris subcortical (cerebral profunda) y del tronco del
encéfalo.

Estas lesiones, que son menos frecuentes que las LAD y las contusiones corticales,
representan sin embargo importantes signos de lesidn traumatica intra-axial

primaria.

Incidencia, etiologia y presentacion clinica.

Las lesiones de la sustancia gris profunda y el tronco del encéfalo representan el 5-
10% de las lesiones traumaticas primarias del encéfalo. La mayoria estan inducidas
por fuerzas de cizallamiento que causan disrupcién en multiples pequefios vasos
sanguineos perforantes. Menos a menudo, la parte dorsolateral del tronco del
encéfalo golpea la incisura de la tienda del cerebelo en los desplazamientos
violentos del encéfalo. Un desplazamiento craneocaudal repentino de éste en el
momento del impacto también puede dar lugar a una hemorragia anterior rostral
del tronco del encéfalo. La mayoria de los pacientes con lesiones encefalicas
internas y del tronco del encéfalo tiene insuficiencias neurolégicas profundas, una
puntuacion inicial baja en la escala de coma de Glasgow y un peor prondstico

respecto a recuperacion neuroldgica.

Diagndstico por imagen.
La TC es a menudo normal en estos pacientes. A veces pueden verse hemorragias
petequiales en la parte dorsolateral del tronco del encéfalo, la regién que rodea el

acueducto y los nucleos de la sustancia gris profunda.
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Hemorragia intraventricular y del plexo coroideo.

Incidencia, etiologia y presentacion clinica.

Se identifica una HIV en el 1-5% de todos los pacientes con lesién cerrada de la
cabeza. Por tanto, la HIV traumatica es relativamente infrecuente y suele reflejar
una lesién grave. La mayoria de los casos de HIV se asocian a otras manifestaciones
de traumatismo encefalico intra-axial primario, como LAD, y a lesiones de la
sustancia gris profunda del cerebro y el tronco del encéfalo. El prondstico es malo,
aunque en los pacientes con HIV aislada es habitualmente algo mejor. Se piensa
qgue la rotura de venas subependimarias, lesiones por cizallamiento y hemorragia
de los ganglios basales con rotura posterior en el ventriculo adyacente son la causa

de la mayoria de los casos de HIV traumatica. ®

Diagndstico por imagen.

Los sintomas en TC de la HIV son la presencia de sangre intraventricular de alta
densidad con o sin nivel liquido-liquido. A veces, pueden reconocerse hematomas
focales del plexo coroideo en ausencia de una HIV franca. La mayoria de los casos
de HIC traumatica tienen focos hemorrdgicos en los nucleos profundos de
sustancia gris o en la sustancia blanca. También se asocia habitualmente a ella una

hemorragia subaracnoidea.
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Efectos secundarios del traumatismo craneoencefdlico

Los efectos secundarios de los traumatismos craneoencefdlicos son a veces de
mayor importancia clinica que las manifestaciones directas como hematoma focal,
contusién o LAD. La mayoria de las lesiones secundarias son debidas al aumento de
la presidon intracraneal o a herniaciones encefalicas. Estas secuelas traumaticas
causan a su vez compresion del encéfalo, los nervios o los vasos sanguineos contra
los margenes rigidos e indeformables de la duramadre y el hueso que delimitan la

cavidad craneal. ®

Herniaciones encefalicas

Anatomia patoldgica de las herniaciones encefalicas.

La cavidad craneal esta funcionalmente dividida en compartimentos mediante la
combinacion de bordes &seos y pliegues de la duramadre. Las herniaciones
encefdlicas son causadas por el desplazamiento mecanico del encéfalo, el liquido
cefalorraquideo y los vasos sanguineos de un compartimento craneal a otro.

Las herniaciones encefalicas representan el efecto secundario mas frecuente de la
expansidon de masas intracraneales. Las principales han sido resumidas en la tabla
2.

Los dos tipos mas frecuentes de desplazamiento macroscépico del encéfalo son la
herniacidon por debajo de la hoz y la transtentorial descendente. Las herniaciones
transalar, transtentorial ascendente y amigdalar se encuentran con menor

frecuencia.
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Herniaciones Encefdlicas
«* Por debajo de la Hoz
¢ Transtentorial
* Descendente

+* Ascendente

*

*,

L)

» Transalar (transesfenoidal)
* Descendente
* Ascendente

«» Amigdalar

K/
0‘0

Diversas (p.ej., trasdural/transcraneal)

Tabla 2. Tipos de herniaciones encefalicas.

Fuente: Adaptado de Osborn, Ann et al. Neurorradiologia Diagndstica.

Herniacion por debajo de la hoz.

Aqui, la circunvoluciéon del cingulo (circunvolucién del cuerpo calloso) es
desplazada a través de la linea media por debajo del margen inferior libre de la hoz
del cerebro. Los desplazamientos iniciales pueden ser relativamente pequeios. En
las herniaciones mas amplias, el ventriculo lateral del mismo lado estd comprimido
y el contralateral ensanchado, al quedar obstruido el agujero de Monro. También
se producen desplazamientos vasculares en la herniacién por debajo de la hoz. La
arteria cerebral anterior (ACA) y las venas subependimarias profundas del mismo
lado estan desplazadas a través de la linea media. En casos graves, la ACA y sus
ramas pueden ser comprimidas contra la hoz. La oclusion de la arteria

callosomarginal puede dar lugar a isquemia e infarto secundarios.
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Herniacion transtentorial.

Pueden darse dos tipos de herniacidn transtentorial: descendente y ascendente.?

Herniacidn transtentorial descendente.

Este es, con mucho, el tipo mas frecuente de herniacion transtentorial. El uncus y la
circunvolucion parahipocampal del I6bulo temporal estan inicialmente desplazados
hacia dentro y protruyen sobre el margen libre de la tienda del cerebelo. En los
estadios precoces de la herniacion transtentorial descendente el lado ipsolateral de
la cisterna supraselar esta borrado. Como el tronco del encéfalo se desvia del
l6bulo temporal herniado, la cisterna ipsolateral del angulo pontocerebeloso esta
inicialmente ensanchada. Se produce una obliteracidn progresiva de la cisterna
supraselar con un efecto de masa supratentorial cada vez mayor, hasta que, en la
herniacion descendente bilateral intensa, la incisura de la tienda queda
completamente taponada por desplazamiento de ambos lI6bulos temporales y de la
parte inferior del diencéfalo a los espacios subaracnoideos basales de la linea
media.

En casos de herniacion transtentorial descendente intensa, la TC muestra
obliteracién de todas las cisternas basales.

Las arterias coroidea anterior, comunicante posterior y cerebral posterior (ACP)
estdn desplazadas en sentido inferomedial en estas herniaciones. La ACP puede
guedar comprimida contra la incisura de la tienda, dando lugar a una isquemia o a
un infarto del lébulo occipital. El pliegue inferior y la oclusion de los vasos
perforantes que surgen del poligono de Willis pueden dar lugar a infarto de los
ganglios basales y del tronco del encéfalo.

Otras manifestaciones de la herniacion transtentorial descendente son la necrosis
alrededor del acueducto, la hemorragia secundaria del mesencéfalo o de "Duret” y

la “muesca de Kernohan", asi como neuropatias craneales compresivas.
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Herniacion transtentorial ascendente.

Las lesiones traumaticas infratentoriales son menos frecuentes que las
supratentoriales correspondientes. La herniacién hacia arriba por traumatismo del
vermis y los hemisferios cerebelosos a través de la incisura de la tienda es, por
tanto, mucho menos frecuente que la herniacion descendente del I6bulo temporal.
En las herniaciones ascendentes el |6bulo central, el culmen y la superficie superior
del cerebelo estan desplazados hacia arriba a través de la incisura de la tienda. Los
estudios de imagen muestran una cisterna vermiana superior borrada y un cuarto
ventriculo comprimido y desplazado hacia delante.

En la herniacidon progresiva hacia arriba, la cisterna de la ldmina cuadrigémina esta
deformada y el mesencéfalo desplazado hacia delante. La compresion del

acueducto puede dar lugar a una hidrocefalia de caracter obstructivo.

Herniacién transalar (transesfenoidal). ®

Esta herniacion es menos frecuente que la transtentorial o la que se produce por
debajo de la hoz. En la herniacién transalar descendente el I6bulo frontal es
empujado por detras sobre el ala mayor del esfenoides, con desplazamiento hacia
atras del surco lateral (cisura de Silvio), la parte horizontal de la arteria cerebral
media y el I6bulo temporal.

En las herniaciones ascendentes, el I6bulo temporal, la cisura de Silvio y la arteria

cerebral media estan desplazadas hacia arriba, por encima del surco esfenoidal.
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Herniacidon amigdalar.

Dos tercios de los pacientes que sufren un desplazamiento transtentorial
ascendente v la mitad de los que sufren el descendente, tienen también una
herniacidon concurrente de las amigdalas. Con los grandes efectos de masa de la
fosa posterior de cualquier etiologia, las amigdalas cerebelosas son desplazadas

hacia abajo a través del agujero occipital.

Hernias externas.

Cuando se eleva la presién intracraneal y previamente existe un defecto éseo
malformativo o quirurgico, el parénquima se hernia hacia el exterior del craneo. La
complicacion de estas lesiones es el infarto venoso secundario a la compresiéon de
las venas corticales correspondientes al tejido herniado, y que con la hemorragia, a
la que habitualmente se asocia, empeoran las condiciones del encéfalo

traumatizado. El diagnostico radiolégico es obvio con todas las técnicas de imagen.®

Isquemia, infarto y hemorragia secundaria del encéfalo.

Isquemia encefdlica.

Algunos autores creen que la isquemia es la causa aislada mds importante de lesidon
encefdlica secundaria tras un traumatismo craneoencefdlico intenso. En la mayoria
de los pacientes con puntuacion de 8 o menos en la escala del coma de Glasgow,

sufren profundos cambios del flujo sanguineo encefélico global o regional.
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Infarto encefdlico postraumatico.

El desplazamiento del encéfalo a través de la superficie de la duramadre es el
responsable de la mayoria de los sindromes de infarto postraumatico.

El mas frecuente es el infarto del I6bulo occipital, que se produce cuando la arteria
cerebral posterior queda comprimida contra la incisura de la tienda del cerebelo
por un lobulo temporal herniado. La herniacion de la circunvolucion del cingulo,
con oclusién de la ACA, por lo general causada por la compresion callosomarginal
contra la hoz del cerebro, es la siguiente causa mas frecuente. El infarto de la
arteria cerebral media se produce con una gran herniaciéon o un intenso edema
cerebral. Menos frecuente es la oclusion de las arterias lenticuloestriada,
perforante del tdlamo o coroidea contra la base del craneo, lo que da lugar a un

infarto de los ganglios basales.

Hemorragia secundaria.

Otros efectos importantes secundarios del traumatismo craneoencefalico son las
hemorragias del mesencéfalo (Duret) y la "muesca de Kernohan”. El
desplazamiento caudal de la porcién superior del tronco del encéfalo puede
comprimir los vasos perforantes de la cisterna interpeduncular, dando lugar a
hemorragias Unicas o multiples (Duret) o a focos isquémicos en la porcién central
del tegmento mesencefalico. Estas hemorragias centrales secundarias no deben ser
confundidas con las lesiones primarias mas infrecuentes del tronco del encéfalo,
que se observan sobre todo en la regién dorsolateral del mismo. 2

La muesca de Kernohan es un signo secundario de la herniacién transtentorial
descendente, al herniarse la parte interna del I6bulo temporal sobre el borde de la
tienda del cerebelo, el mesencéfalo es desplazado por la masa en expansion. El
pedunculo cerebral contralateral queda firmemente apretado contra el lado

opuesto de la tienda. La hendidura o surco lineal producido por el duro borde de la
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tienda del cerebelo se denomina muesca de "Kernohan™. Esta compresidon puede
dar lugar a edema focal, isquemia o necrosis hemorragica del pedunculo cerebral.
Se puede producir hemiparesia del mismo lado, el llamado signo de la falsa

localizacion, ya que es contralateral al efecto de masa principal.

Edema cerebral difuso.
Inflamacion difusa del encéfalo.
El edema cerebral masivo con hipertension intracraneal es una de las lesiones

traumaticas secundarias mas peligrosas para la vida del paciente.

Incidencia, etiologia y presentacion clinica.

El edema cerebral difuso se ve en el 10-20% de las lesiones encefalicas graves y se
produce dos veces mas a menudo en los nifios que en los adultos. El edema
hemisférico unilateral se asocia a hematoma subdural del mismo lado en el 85% de
los casos y al hematoma epidural en el 9%, y se presenta como lesién aislada en el

4-5% de los pacientes.

Aunque el aumento macroscépico de tamano de uno o de ambos hemisferios
puede presentarse a las pocas horas de una lesidon traumatica, el edema cerebral
grave suele tardar en desarrollarse entre 24 y 48 horas. El edema cerebral difuso
postraumatico se debe al aumento del volumen de sangre intravascular o del
contenido de agua en el encéfalo, o0 a ambas cosas. El indice de mortalidad en estos

casos se aproxima al 50%.
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Diagnodstico por imagen.

En el edema cerebral difuso, el hallazgo precoz mas seguro en el estudio de imagen
es el borramiento de los surcos superficiales y los espacios subaracnoideos
basilares, en particular las cisternas supraselar y perimesencefalica (de la lamina
cuadrigémina y ambiens). Los ventriculos encefdlicos pueden ser pequenos o estar

comprimidos.

En el edema cerebral difuso, el encéfalo muestra de forma tipica una menor
atenuaciéon homogénea en TC, con pérdida de la interfase de sustancia gris y
blanca. El cerebelo puede ser relativamente hiperdenso en comparacion con los
hemisferios encefalicos edematosos, el llamado signo del cerebelo blanco. Este
hallazgo es debido a que el cerebelo y el tronco del encéfalo son respetados en los
fendmenos hipoxico-isquémicos del encéfalo, y se asocia a traumatismos
extracraneales, como la muerte por inmersién o por estangulacidon. El signo
“inverso” es similar, y es causado por la hipodensidad difusa de la corteza y la
sustancia blanca profunda en comparaciéon con la densidad normal del tdlamo, el
tronco del encéfalo y el cerebelo, todos ellos perfundidos por la circulacion

posterior.

El edema hemisférico unilateral o bilateral se acompaina de forma tipica de los

signos de la herniacion encefalica.
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Escala de cuantificacion del edema cerebral por tomografia computarizada

Caracteristica Valor

Visibilidad de los surcos del vértex (D/I) 3/3(6)

(En tres cortes tomogrdficos a nivel del vértex)

Visibilidad de la linea interhemisférica (1)

Visibilidad de la cisterna de Silvio (D/I) 1/1(2)
Visibilidad de las cisternas ambiens (D/l) 1/1(2)
Visibilidad de la cisterna prepontina (1)

Visibilidad de la cisterna interpeduncular (2)
Identificacion de la diferenciacion entre las sustancias (1)

Densidad de la sustancia blanca en la cdpsula interna 1/1 (2)

(D/1)

Densidad de la sustancia blanca en centros semiovales 1/1 (2)

(D/1)

Dimensiones de las astas frontales de ventriculos 1/1(2)

laterales (D/l)

(en el corte axial donde se observa la cabeza del nucleo

caudado)

Dimension del 3er ventriculo (1)

(en el corte axial donde se identifican los ganglios

basales)

Calificacion total 22

Densidad de la sustancia blanca (UH) Centros semiovales(25)
Capsula interna (24)

Dimensiones ventriculares (mm) 3er ventriculo (3.5)

Ventriculos laterales
(3.8)

Tabla 3. Cuantificacién del edema cerebral por tomografia computarizada.

Fuente: Uscanga, Maria Celeste et al. Articulo de investigacion; México: Revista

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria. 2005
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Muerte cerebral.

La muerte cerebral es el término coloquial utilizado cuando la muerte es
determinada por pruebas que muestran destruccion encefalica global o cese
irreversible de las funciones encefdlicas. Aunque la definicidn legal varia segun los
lugares, la documentacién por imagen de la muerte cerebral se basa en la

demostracion de falta de flujo sanguineo.

Clasificacion de las lesiones craneoencefalicas de acuerdo a su evolucion en el

tiempo.

e Hiperaguda: desde que sucede la lesidon hasta 10 horas después.
e Aguda: de 10 horas hasta 72 horas.

e Subaguda temprana: de 72 horas hasta 10 dias.

e Subaguda tardia: de 11 dias hasta 21 dias.

e Crdnica: de 21 dias hasta 4-6 meses.

e Remota: mas de 6 meses (puede persistir por afios).
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Clasificacion de Marshall de las lesiones craneoencefdlicas graves.

Clasificacion propuesta en 1991, a partir de resultados del Banco de datos de

Coma.'®
Clasificacion de Marshall
Lesion Caracteristicas
Difusa | Sin afectacidn craneal visible
Difusa Il Cisternas presentes y linea media centrada o desviada <5 mm
Si hay lesiones hiperdensas o mixtas seran menores de 25ml
Puede haber cuerpos extranos o fragmentos éseos
Difusa Il Cisternas comprimidas o ausentes con linea media centrada o
(Tumefaccion) desplazada £ 5mm
Si hay lesiones hiperdensas o mixtas seran menores de 25ml
Difusa IV Desplazamiento de la linea media >5mm, sin lesiones focales

hiperdensas mayores de 25ml

Focal evacuada  Cualquier lesidon evacuada quirdrgicamente

Focal no Lesidon hiperdensa mayor de 25ml no evacuada
evacuada

Tabla 4. Clasificacion del traumatismo craneoencefdlico grave segun los hallazgos
en la tomografia computarizada.
Fuente: Marshall, Lawrence F. et al. A new classification of head injury based on

computerized tomography. 1991
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6.3 Manifestaciones y complicaciones vasculares de los traumatismos
craneoencefalicos.

El traumatismo craneoencefdlico se asocia a un espectro de lesiones y

complicaciones vasculares. ®

Trastornos locales, regionales y globales de la perfusion.

Trastornos primarios de la perfusion.

Los trastornos primarios de la perfusion son debidos a heridas incisas o por
proyectil que atraviesan u ocluyen algun vaso. A veces los aneurismas y las fistulas
arteriovenosas de origen traumatico, que son signos angiograficos frecuentes en
las lesiones vasculares penetrantes, también causan anomalias de la perfusién. En
ocasiones, la diseccion de las arterias intracraneales o cervicales ocluyen vasos

directamente o por embolia secundaria.

Trastornos secundarios de la perfusion.

Alteraciones secundarias profundas del flujo sanguineo encefalico se presentan a
menudo en las lesiones cerradas de la cabeza. Aunque la etiologia de estos cambios
en la perfusidn no se comprende aun por completo, un vasoespasmo retardado de
las arterias cerebrales es una complicacion frecuente de las lesiones cerradas de la
cabeza. En algunos casos, su intensidad es semejante a la observada en la HSA

aneurismatica.
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Aneurisma y seudoaneurisma.

Los aneurismas traumaticos son una complicacion infrecuente pero grave de los
traumatismos craneoencefalicos. La mayoria de los aneurismas traumaticos son
seudoaneurismas, es decir, son secundarios a rotura de la continuidad de la pared
arterial. Lo tipico es que se forme un hematoma periarterial, que queda contenido
en los tejidos blandos adyacentes.

La encapsulacion subsiguiente del hematoma paravascular ocasidna un

seudoaneurisma.

Disecciones y laceraciones arteriales.

Anatomia patoldgica.

En las disecciones arteriales, la sangre penetra en la pared arterial, escindiendo la
media y creando una falsa luz que disecciona la pared arterial en una distancia
variable; si el hematoma intramural se expande hacia la adventicia, puede

formarse una dilatacion aneurismatica, conocida como aneurisma disecante.

Incidencia y etiologia.

La diseccion traumatica de las arterias cervico-craneales es un fendmeno cada vez
mejor reconocido. Aparte de los traumatismos y la manipulacién cervical, también
han sido implicados otros factores, como hipertensién, actividad fisica vigorosa,
vasculopatia, entre otros.

Sigue no estando clara la patogénesis precisa de las disecciones traumaticas. En el
caso de la porcidn cervical de la arteria carétida interna, la hiperextensiéon y la
flexién lateral del cuello pueden distenderla sobre las apdfisis transversas de las

vértebras cervicales superiores.
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Presentacion clinica.

Los pacientes con diseccidon arterial craneocervical pueden estar sanos, tener
solamente sintomas leves, como cefalea o dolor cervical, o sufrir graves
alteraciones neuroldgicas. Un sindrome de Horner posganglionar es frecuente en la

diseccion de la arteria carotida.

Localizacion.

La diseccion extracraneal de la arteria carétida suele respetar el bulbo y comienza a
unos 2 cm después de la bifurcacion de la cardtida primitiva. La diseccidn tipica se
extiende hacia la cabeza en una distancia variable, para terminar por lo general en
el conducto petroso de la cardtida o cerca de él.

Menos frecuentemente, la diseccion de la ACl se presenta en el interior del
conducto petroso o en el segmento intracavernoso de la arteria. Estas disecciones
suelen asociarse a fractura de la base del craneo. La diseccion intradural traumatica
de la ACI es infrecuente. La diseccidn supraclinoidea de la ICA puede extenderse
también para afectar a la parte proximal de las arterias cerebrales anterior y media.
La diseccion traumatica de la arteria vertebral suele afectar al segmento distal
entre la C2 y la base del craneo. En ocasiones se ve una diseccidon del segmento
medio de la AV en las fracturas o las luxaciones laterales de la columna cervical. De
manera poco frecuente se afecta el primer segmento, o proximal, de la AV, entre
su origen de la arteria subclavia hasta su entrada en el agujero transverso de una

vértebra cervical (habitualmente la C6).
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Diagndstico por imagen.

Los estudios angiograficos muestran de forma tipica un vaso liso o irregularmente
deformado en embudo, que a veces esta ocluido por el hematoma intramural. En
ocasiones, Puede verse un desgarro de la intima o un trombo intraluminal. La TC de
rutina es a menudo normal, a menos que una embolizacidn distal haya dado lugar a

un infarto.

Ruptura/trombosis de la vena cortical.

La ruptura aislada de la vena cortical por traumatismo es infrecuente. La mayoria
de los desgarros de vena cortical se asocian a una HSD o a una fractura de craneo
preexistentes. La trombosis postraumadtica de la vena cortical es también
infrecuente. Las oclusiones venosas traumaticas suelen presentarse con laceracién

y oclusion de uno de los senos principales de la duramadre.

Laceraciones/trombosis de senos de la duramadre.
Las laceraciones de los senos de la duramadre se presentan de forma tipica en la
fractura de craneo. Pueden producirse trombosis e infarto secundario de la vena

cortical.

Fistulas arteriovenosas traumaticas.

Las comunicaciones arteriovenosas inducidas por traumatismo se presentan en
diferentes localizaciones. Son tipicas las que se encuentran cuando la diseccién o la
laceracidn arterial tienen lugar en estrecha proximidad con una vena o un seno de
duramadre. Por eso, la base del crdneo es una localizacidon habitual.

La FAV traumadtica mas frecuente es la fistula entre carétida y seno cavernoso
(FCC). Las FCC pueden ocurrir de forma espontanea en la lesién cerrada de la

fractura de la base del craneo.

47




Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma
) craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

6.4 Secuelas de los traumatismos.

Si el paciente sobrevive a una lesidn grave de la cabeza, los efectos residuales
pueden ir desde lesiones leves facilmente tratables a insuficiencias neuroldgicas
devastadoras permanentes. Algunas de las secuelas tardias mas importantes de la

lesién traumatica del encéfalo son las siguientes. 2

Encefalomalacia.

Los residuos anatomopatoldgicos de una lesion cerrada de la cabeza varian desde
cambios microscopicos asociados a LAD (como bolas de retraccién axonal, cimulos
de microglias y focos de desmielinizacidén) hasta areas confluentes mas extensas de
pérdida parenquimatosa macroscopica y atrofia encefdlica profunda o cortical
generalizada. Los focos de encefalomalacia aparecen en TC en forma de areas no
realzadas de baja densidad. A menudo estan presentes cambios secundarios de

pérdida de volumen, como ensanchamiento ventricular o de los surcos.

Neumocefalia

La fractura de la base del craneo con desgarro de la duramadre y comunicacion
directa con un seno paranasal ocupado por aire puede conducir a una
neumocefalia aguda y crdnica. El aire extracraneal puede presentarse
practicamente en cualquier compartimento extraencefdlico (espacios epidural,
subdural y subaracnoideo) o intraencefdlico (parénquima encefdlico, ventriculos
cerebrales). Las colecciones de aire pueden ser difusas o focales. En este ultimo
caso se las suele denominar (neumatoceles).

El aire intracraneal es facil de reconocer como focos de muy baja atenuacién en TC.
El aire epidural tiende a permanecer localizado y no cambia con la alteracion de la

posicion de la cabeza. El aire subdural a menudo forma un nivel hidroaéreo dentro
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del espacio subdural, es confluente y cambia con la posicion de la cabeza. El aire
subaracnoideo es tipicamente multifocal, no confluente, en forma de gota, y esta a
menudo localizado en los surcos encefalicos. El aire intraventricular, como la
hemorragia intraventricular, se ve normalmente sélo en el traumatismo grave de la
cabeza. La neumocefalia intraventricular se presenta raras veces de forma aislada,
y suele vérsela en las fracturas de la base del craneo o de la mastoides, que
también laceran la duramadre. El aire intravascular es infrecuente y lo tipico es que

se vea solamente en casos de lesion mortal.

Escapes y fistulas de LCR

Aproximadamente el 80% de las fistulas de LCR son secundarias a fracturas de la
base del craneo. Estas fistulas suelen ser de localizacion frontobasal, con drenaje a
los senos etmoidales o esfenoidales. Una meningitis recurrente complica el 20% de
estos casos. Aunque una fistula de LCR puede aparecer muchos anos después del

traumatismo, el 70% lo hace en la primera semana.

Paralisis de nervios craneales

La pardlisis de varios nervios craneales es el resultado de traumatismos
craneoencefalicos directos. El nervio y el bulbo olfatorio pueden ser lesionados
directamente en una fractura de la ldamina cribosa del etmoides o indirectamente
en contusiones o lesiones por cizallamiento de la base de los huesos frontales. Los
pares craneales tercero, cuarto, sexto y la division oftdlmica del quinto pueden ser
lesionados en las fracturas complejas de la base del craneo que se extienden a
través del seno cavernoso o la hendidura esfenoidal. El tercer par es también
comprimido a menudo por el I6bulo temporal al herniarse a través de la incisura de
la tienda del cerebelo. El nervio patético, que tiene un trayecto intracraneal largo y

relativamente expuesto desde su origen en la cara dorsal del mesencéfalo puede
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ser lesionado por el borde en cuchillo de la tienda del cerebelo en caso de violentos
desplazamientos craneales. El nervio éptico puede ser desgarrado por fracturas
qgue se extienden a través del ala menor del esfenoides y el conducto éptico. La
lesidn intraxial de los nucleos de los nervios craneales en caso de lesidn traumatica
primaria o secundaria del tronco del encéfalo puede producir también pardlisis
multiples de los nervios craneales. Lesiones extracraneales como la diseccion
traumatica o espontanea de la arteria cardtida interna pueden provocar un

sindrome de Horner posganglionar.

Diabetes insipida

La herniacidon transtentorial descendente con isquemia o infarto hipotalamico
secundario, puede dar lugar a una diabetes insipida. En algunos casos de diabetes
insipida postraumatica secundaria puede verse un tallo infundibular ausente,

seccionado transversalmente o retraido.

Encefalocele y quistes leptomeningeos

La herniacion del encéfalo, las meninges, el sistema del LCR o una combinacién de
los tres puede producirse en el lugar de un desgarro de la duramadre con defecto
craneal por dehiscencia. Estos encefaloceles adquiridos pueden aparecer en
cualquier localizacidn, pero son frecuentes en el area frontobasal. En ocasiones, el
aumento brusco de la presion intracraneal, combinado con un defecto traumatico
de la duramadre y el calvario, da lugar a salida de tejido encefdlico y sus vasos
acompanantes a través de la duramadre en los espacios epidural y subgaleal.

Los quistes leptomeningeos postraumaticos, o “fracturas crecientes” pueden
presentarse como complicacion tardia de la fractura del craneo con desgarro de la

duramadre.
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VII. HIPOTESIS

El hallazgo tomografico que mas se asocia a mortalidad en los pacientes con
traumatismo craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, es

el edema cerebral severo.
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VIII. DISENO METODOLOGICO

8.1 Areade Estudio y Periodo

El estudio se realizd en el Hospital Escuela “Antonio Lenin Fonseca”, ubicado en la
zona occidental de la ciudad de Managua, Nicaragua, durante el periodo de enero a

diciembre de 2014.

8.2 Tipo de Estudio

Estudio Observacional, Analitico, tipo Caso — Control.

8.3 Poblacion a Estudio

Representado por los pacientes con traumatismo craneoencefdlico grave por
accidente de transito en motocicleta, atendidos en el Hospital Escuela Antonio

Lenin Fonseca durante el periodo en estudio.

8.4 (Criterios de seleccion

Se seleccionaron para el estudio los pacientes con trauma craneoencefalico grave
por accidente de transito en motocicleta, atendidos en el Hospital Escuela Antonio
Lenin Fonseca durante el periodo de enero a diciembre de 2014, a los que se les

realizd tomografia axial computarizada durante las primeras 72 horas.

8.5 C(riterios de exclusion

Se excluyeron los casos o controles cuyos expedientes estén extraviados,
deteriorados o que no contengan historia clinica, asi como aquellos que presenten
traumas moderados a graves asociados, en otras localizaciones. Ademas se
excluyeron aquellos pacientes que presenten trauma craneoencefalico leve o

moderado.

52




$2 Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma
) craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

8.6 Definicion de casos

Pacientes con traumatismo craneoencefdlico grave por accidente de transito en
motocicleta, atendidos en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca que

fallecieron producto del mismo.

8.7 Definicion de controles

Pacientes con traumatismo craneoencefalico grave por accidente de transito en
motocicleta, atendidos en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca que

sobrevivieron al mismo.

8.8 Muestra

Para efectos de comparacion, se utilizdé una relacién Casos/Controles 1:2, con
tamafo de la muestra por conveniencia de:
Casos: 40 Controles: 80 Total: 120

El muestreo en la seleccidn de casos y controles se realizd segin conveniencia.

8.9 Variables
Dependiente: Fallecimiento.

Para identificar los factores sociodemograficos de utilidad:
e Sexo
e Edad
e Ingesta de Alcohol
e Uso de casco protector
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Para determinar que lesiones primarias estan asociadas a mortalidad:
e Fracturas de craneo
e Hematoma epidural
e Hematoma subdural
e Hemorragia subaracnoidea
e Lesion axonal difusa
e Contusion cortical
e Lesiones de la sustancia gris subcortical o profunda
e Hemorragia intraxial
e Lesiones del tallo cerebral
e Hemorragia intraventricular

e Hemorragia de los plexos coroideos

Para determinar que lesiones secundarias estan asociadas a
mortalidad:

e Herniacidn cerebral

e Isquemia o infartos cerebrales

e Edema Cerebral Difuso
Para determinar la asociacion del grado de lesidn del trauma segun
clasificacion de Marshall y mortalidad del paciente:

e Lesion segun clasificacion de Marshall

Matriz de Operacionalizacién de variables (Ver Anexos)
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8.10 Recoleccion de Datos

La recolecciéon de datos se realizé de fuente secundaria, obteniéndose del

expediente clinico y de los reportes e imagenes de tomografia computarizada.

8.11 Técnica e Instrumento de recoleccion

La técnica aplicada fue revision de expedientes utilizando como instrumento una
ficha de recoleccion de datos (Ver Anexos) que integra las variables con las que se
cumplen los objetivos del estudio. La recoleccién de datos fue realizada por el

investigador.

8.12 Analisis de Datos

Para el analisis de factores asociados se construyeron tablas de contingencia para
la estimacion de Odds Ratio (OR) para cada variable independiente asociada a la
variable dependiente como factor de riesgo. A los OR resultantes se les aplicé
pruebas de significancia y confiabilidad: test de X2, valor de p e Intervalos de
Confianza al 95%. En los resultados se expresaron Unicamente las estimaciones
relevantes. Para confeccionar dichos calculos se recurrié el programa Epi-Info

version 3.5.3.
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8.13 Control de Sesgos:

El sesgo de informacidon se controlé mediante la seleccién adecuada de los
expedientes estudiados. También se asegurd que el tomoégrafo estuviera
funcionando adecuadamente. Por ultimo las asociaciones entre variables se

sometieron a procedimientos conocidos buscando significacidon estadistica.

8.14 Consideraciones éticas:

Previa realizacion de este estudio se solicitd autorizacion de parte de Ia
subdireccion docente del Hospital Antonio Lenin Fonseca para la revision de
expedientes clinicos en el drea de estadisticas de dicho centro asistencial,
obteniéndose datos que se utilizaron de manera cientifica, solo para este estudio.
Los numeros de expediente y nombre de los pacientes sujetos a estudio no seran

divulgados.

56




_Hallazgos tomograficos asociados a mortalidad en pacientes con trauma

) craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, HEALFM.

IX. RESULTADOS

Se registraron 653 pacientes con trauma craneoencefalico, atendidos en el Hospital
Antonio Lenin Fonseca durante el periodo de enero a diciembre de 2014
(independientemente de la causa del mismo), de los cuales 147 fallecieron; entre
ellos, se selecciond a los pacientes con antecedente de trauma craneoencefalico
por accidente de transito en motocicleta, constituyendo una muestra por 40 casos
(pacientes que fallecieron) y 80 controles (pacientes egresados con vida), con una

proporcion casos/controles 1:2.

9.1 Factores sociodemograficos de utilidad en los pacientes en estudio:

La distribucion de las edades de los pacientes con trauma craneoencefalico
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, durante el periodo de estudio (Ver
en anexo, tabla 1), presentd predominio de edades entre 15 — 34 afos, con el
57.5% (69 pacientes), distribucién segun casos y controles de 62.5% y 55% (OR
1.36, IC 95% 0.5 — 3.19, chi® 0.6, valor de p 0.4); seguido del grupo etario de 35 — 49
afios, con el 22. 5% (27 pacientes), distribucion de 27.5% en casos y el 20% en
controles (OR 1.5, IC 95% 0.5 — 4, chi® 0.8, valor de p 0.3). Luego se presentd en
orden descendente, el grupo de > 50 afios (OR 0.38, IC 95% 0.08 — 1.56, chi®
corregido de Yates 1.45, Fisher exact p 0.2); y <15 anos (OR 0.32, IC 95% 0.01 —
2.82, chi’ corregido de Yates 0.4, Fisher exact p 0.2).

Con relacién al sexo, el 86.7% (104 pacientes) eran del sexo masculino y el 13.3%
(16 pacientes) del sexo femenino, con similar distribucion en casos (92.5%
masculinos y 7.5%femeninos) y controles (83.8% masculinos y 16.3% femeninos);

OR 2.4,1C 95% 0.6 — 8.9, chi® 1.7 p 0.18. (Ver en anexo, Tabla 2)
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La distribucion de antecedente de ingesta de alcohol en casos y controles fue de
42.5% (17 pacientes) y 41.3 % (33 pacientes), con OR 1, IC 95% 0.4 — 2.2, chi® 0.01,

p 0.8. (Ver en anexos, tabla 3).

El antecedente de uso de casco protector se encontré en el 30% de los casos (12
pacientes) y el 51.3% de los controles (41 pacientes). (OR 0.4, IC 95% 0.1 - 0.9,
chi’4.8, p 0.02).

9.2 Lesiones primarias intraxiales o extraxiales que se asocian a
mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefalico grave:

Las fracturas de craneo (Ver anexos, tabla 5), se encontraron en el 70% de casos y
76.2% de controles (28 y 61 pacientes, respectivamente), con OR 0.7, IC al 95% 0.2-
1.8, chi*0.5, p 0.4; las fracturas de la calota lineales o deprimidas menores o igual
a 5 mm, se presentaron en el 35% de los casos (14 pacientes) y 53.8% de los
controles (43 pacientes), con OR 0.4, IC al 95% 0.2 — 1.09, chi*3.7 y valor de p 0.06;
las fracturas de la calota deprimidas mayores de 5mm, se encontraron en el 5% de
los controles (4 pacientes), no encontrandose en el grupo de casos (OR indefinido);
las fracturas Unicamente de la base se encontraron en el 10% de los casos (4
pacientes) y en 11.3% de los controles (9 pacientes), con OR 0.8, IC al 95% 0.2 — 3.4,
chi? corregido de Yates 0.01, Fisher exact p 0.9; las fracturas de base y calota se
encontro en el 6.3% del grupo control (5 pacientes) y en 25% del grupo de casos
(10 pacientes), con OR 5, IC al 95% 1.4 - 18, chi® corregido de Yates 6.9, Fisher
exact p 0.008.

El hematoma epidural (OR 0.3, IC 95% 0.1 — 0.6, chi® 8.9, valor de p 0.002), se
encontrd en 44.2% (53 pacientes) de la muestra, siendo 10 pertenecientes al grupo

de casos (25%) y 43 (53.8%) al grupo control. (Ver anexos, tabla 6)
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El hematoma subdural (OR 2, IC 95% 0.8 — 4.8, chi® 3.1, valor de p 0.07) se presentd
en el 34.1% de la muestra (41 pacientes), con el 45% de los casos (18 pacientes) y el
28.8% de los controles (23 pacientes). (Ver anexos, tabla 7). El hematoma subdural
laminar (OR 0.2, IC 95% 0.04 — 1.2, chi’ 3.6, valor de p 0.0.06) se presentd en el 5%
de los casos (2 pacientes) y el 17.5% de los controles (14 pacientes). El hematoma
subdural con un grosor mayor de 5mm (OR 5.2, IC 95% 1.8 - 15, chi*13.3, valor de
p 0.0002) se encontrd en el 40% de los casos (16 pacientes) y en 11.3% de los

controles (9 pacientes).

La hemorragia subaracnoidea (OR 2, IC 95% 0.8 — 4.9, chi® 2.8, valor de p 0.09), se
encontro en 23.3% (28 pacientes) de la muestra, siendo 13 pertenecientes al grupo

de casos (32.5%) y 15 (18.8%) al grupo control. (Ver anexos, tabla 8)

La lesién axonal difusa (OR 8.7, IC 95% 0.9 — 81, chi® corregido de Yates 3.1, valor
de p Fisher exact 0.07), se presentd en el 4.2% de la muestra (5 pacientes),
correspondiendo a un 10% (4 pacientes) del grupo de casos y 1.3% (1 paciente) del

grupo de controles. (Ver anexos, tabla 9)

La contusion cortical (OR 1.2, 1C95% 0.5 - 2.7, chi® 0.2, valor de p 0.5), se encontrd
en 34.2% (41 pacientes) de la muestra, siendo 15 pertenecientes al grupo de casos

(37.5%) y 26 (32.5%) al grupo control. (Ver anexos, tabla 10)

Las lesiones de la sustancia gris subcortical o profunda (OR 2.8, IC 95% 0.6 — 13.4,
chi® corregido de Yates 0.9, valor de p Fisher exact 0.3), se presenté en el 5.8% de
la muestra (7 pacientes), correspondiendo a un 10% (4 pacientes) del grupo de

casos y 3.8% (3 pacientes) del grupo de controles. (Ver anexos, tabla 11)
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La hemorragia intraxial (OR 2.2, IC 95% 0.7 — 6.5, chi* 2.3, valor de p 0.1), se
encontrd en 13.3% (16 pacientes) de la muestra, siendo 8 pertenecientes al grupo

de casos (20%) y 8 (10%) al grupo control. (Ver anexos, tabla 12)

Las lesiones del tallo cerebral se encontraron en el 20% de los casos (8 pacientes) y
en 1.3% de los controles (1 paciente), mostrando OR 19.7, IC 95% 2.3 — 164.3, chi’

corregido de Yates 10.9, valor de p Fisher exact 0.0009 (Ver anexos, tabla 13)

La hemorragia intraventricular (OR 2, IC 95% 0.1 — 33, chi® corregido de Yates 0.06,
valor de p Fisher exact 0.8), se presentd en el 1.7% de la muestra (2 pacientes),
correspondiendo a un 2.5% (1 paciente) del grupo de casos y 1.3% (1 paciente) del

grupo de controles. (Ver anexos, tabla 14)

La hemorragia de los plexos coroideos (OR indefinido) no se encontré en el grupo

de casos, ni de controles. (Ver anexos, tabla 15)

9.3 Lesiones secundarias asociadas a mortalidad:

Las herniaciones encefalicas que se presentaron en los pacientes en estudio (Ver
anexos, tabla 16), fueron en orden descendente: Subfalcial (OR 0.6, IC 95% 0.2 —
1.5, chi’® 1.1, valor de p 1.2) presentandose en el 35% de los casos (14 pacientes) y
45% de los controles (36 pacientes), subfalcial y tentorial descendente (OR 3, IC
95% 0.9 — 10, chi® 4.3, valor de p 0.03) encontrandose en 9 pacientes del grupo de
casos y 7 pacientes del grupo de control; transesfenoidal (OR 0.4, IC 95% 0.02 — 4.9,
chi® corregido de Yates 0.03, Fisher exact p 0.4) observdndose en el 2.5% de los
casos (1 paciente) y en 5% de los controles (4 pacientes); tentorial descendente
(OR indefinido) se encontré en el 3.3% de la muestra (4 pacientes), los cuales

pertenecian al grupo de casos; tentorial ascendente (OR 2, IC 95% 0 — 76, chi’
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corregido de Yates 0.06, valor de p 0.5) correspondiendo a un 2.5% del grupo de
casos (1 paciente) y 1.3% del grupo control (1 paciente). Hernias amigdalinas y

externas no fueron encontradas en los pacientes en estudio (OR indefinido).

Los infartos cerebrales (OR 5.5, IC 95% 1.03 — 30, chi® corregido de Yates 3.2, valor
de p Fisher exact 0.07), se presentaron en el 5.8% de la muestra (7 pacientes),
correspondiendo a un 12.5% (5 pacientes) del grupo de casos y 2.5% (2 pacientes)

del grupo de controles. (Ver anexos, tabla 17)

El edema cerebral en los pacientes estudiados (Ver anexos, tabla 18), en orden
decreciente se presentd de la siguiente manera: Severo (OR 10.7, IC 95% 4 - 29,
chi® 31, valor de p 0.00001) en el 33.3% de la muestra (40 pacientes), 67.5% de los
casos (27 pacientes) y 32.5% de los controles (13 pacientes); moderado (OR 0.5, IC
95% 0.1 — 1.4, chi® 1.8, valor de p 0.17), en el 25% de la muestra (30 pacientes),
17.5% de los casos (7 pacientes) y 28.8% de los controles (23 pacientes); leve (OR
0.09, IC 95% 0.09 — 0.4, chi® corregido de Yates 12, test exacto de Fisher p 0.0003),
con el 5% de los casos (2 pacientes) y el 37.5% de los controles (30 pacientes); no
encontrandose datos de edema en el restante 15% de la muestra (18 pacientes),

con OR0.52,1C95% 0.1 -1.8, chi® corregido de Yates 0.6, Fisher exact p 0.4.
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9.4 Posible asociacion del grado de lesion del trauma segun clasificacion
de Marshall y mortalidad del paciente:

En orden decreciente se encontro la lesion Difusa Il en el 40% de la muestra en
estudio (48 pacientes), 15% de los casos (6 pacientes) y 52.5% de los controles (42
pacientes) con un OR de 0.16, IC 95% 0.05 — 0.5, chi® corregido de Yates 14, Fisher
exact p 0.0001; lesién Difusa IV (OR 1.1, IC95% 0.5 - 2.7, chi®0.1, valor de p 0.8) en
el 35% (42 pacientes) de la muestra, 37.5% de los casos y 33.8% de los controles;
Focal no evacuada (OR 1.75,IC 95% 0.5 — 5.4, chi® 1.1, valor de p 0.2), en el 20% de
los casos y 12.5% de los controles; Difusa Ill (OR indeterminado) en el 20% de los
casos, sin embargo no se encontrd en el grupo de los controles; y por ultimo la
lesién Difusa | (OR 6.4, IC 95% 0.5 — 165, chi? corregido de Yates 1.5, valor de p
Fisher exact 0.2), en el 7.5% de los casos y 1.3% de los controles. Lesiones focales

evacuadas no se encontraron en los pacientes en estudio. (Ver anexos, tabla 19)
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X. DISCUSION

El grupo de edad predominante fue entre 15 y 34 afos, siendo mas frecuente en
hombres, en concordancia con un estudio realizado en Espafia®, donde la mediana
de edad fue de 35 afos, predominando el sexo masculino (84%), asi mismo
concuerda con un estudio realizado en este hospital en el aiio 2011 donde el
trauma predominé en jovenes (15 — 34 afios), siendo el sexo masculino el mas

afectado (84%).

En este estudio, los factores socio-demograficos: edad, sexo e ingesta de alcohol,
no demostraron asociacion con mortalidad en los pacientes con traumatismo
craneoencefalico grave por accidente de transito en motocicleta. Sin embargo se
observé una disminucién en la ocurrencia de un desenlace fatal en los pacientes
gue portaban casco al momento del accidente, esto probablemente en relacién a
gue este ultimo brinda cierto grado de proteccion, por lo que el paciente presenta

menos lesiones a nivel encefalico, en comparacién a si no lo hubiese utilizado.

Las fracturas de craneo se encontraron en el 74.2% de los pacientes en estudio,
70% de los casos y 76.6% de los controles, datos que concuerdan con estudio
realizado en 2011 en esta unidad®, donde presentaron una frecuencia del 80%;
representando un factor de riesgo de mortalidad, cuando los trazos fracturarios

incluyen base y calota, lo cual denota una mayor severidad del evento traumatico.

El hematoma epidural no aumenta el riesgo de mortalidad. La literatura®, reporta
que la mortalidad total, en estas lesiones, es de aproximadamente un 5%; y que a
menudo el mal prondstico se debe a retraso en la hospitalizacion, el diagndstico o

la operacion.
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El hematoma subdural aumenta el riesgo de mortalidad, cuando se presenta con
un grosor mayor de 5mm, la literatura reporta que estan presentes en hasta el 30%
de las lesiones letales®. EIl hematoma subdural laminar, no mostré diferencias

estadisticamente significativas.

La hemorragia subaracnoidea postraumatica se observoé en el 23.3% de la muestra,
con un porcentaje en casos del 32.5%, segun datos obtenidos en este estudio no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas, lo cual se corresponde con
estudio realizado en México™, donde se presentd en el 40.8% de los pacientes con
trauma craneoencefalico grave, pero no se encontrd correlacidon estadisticamente

significativa entre la hemorragia subaracnoidea postraumatica y la mortalidad.

En los pacientes en estudio, los datos obtenidos en cuanto a las siguientes lesiones:
axonal difusa, contusidon cortical, lesiones de la sustancia gris subcortical o
profunda y la hemorragia intraxial, no mostraron diferencias estadisticamente

significativas.

Las lesiones del tallo cerebral aumentan el riesgo de mortalidad, segun la literatura
la mayoria de pacientes con este tipo de lesiones tienen insuficiencias neuroldgicas

profundas y un peor prondstico 2.

La hemorragia intraventricular se presentd en el 1.7% de la muestra (2 pacientes),
la literatura reporta una incidencia de estas lesiones del 1 - 5% de todos los

pacientes con lesiones cerradas de la cabeza 2.
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Las herniaciones encefalicas se presentaron en la mayoria de los pacientes, tanto
en el grupo de casos, como de controles, sin embargo no se demostrd asociacion
con significancia estadistica. Los tipos de hernias amigdalina y externa, no se

encontraron en este estudio.

Los infartos cerebrales postraumaticos se presentaron en el 5.8% de la muestra (7
pacientes), los datos de este estudio no mostraron asociacién estadisticamente
significativa con incremento del riesgo de mortalidad, lo cual no concuerda con
tesis de 2008, donde se encontrd una incidencia del 8% en pacientes con trauma

craneoencefalico grave y se asocié con un aumento de la mortalidad *2.

El edema cerebral severo se asocié con un incremento del riesgo de mortalidad; la

literatura reporta un indice de mortalidad de hasta el 50% en estos casos ®.

Segun clasificacion de Marshall, los principales tipos de lesiones encontradas
fueron Difusa Il, Difusa IV y Focal no evacuada, en orden decreciente. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas. En un estudio realizado en
Ecuador®, en el afio 2010, donde se valoraba el grado de recuperacién clinica en
pacientes con trauma craneoencefalico, se evidencid que a mayor grado en la
clasificacion de Marshall, el paciente presentaba una peor evolucion. En la
realizacion de esta tesis no se encontrd pacientes en el grupo de controles, con
lesién Difusa Ill, por lo cual no se pudo realizar estimaciones estadisticas. En un
estudio descriptivo retrospectivo realizado en esta unidad asistencial®, en el afio
2008, el mayor indice de letalidad y el peor prondstico lo tuvo la lesion difusa grado
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XI. CONCLUSIONES

Los factores sociodemograficos: edad, sexo y antecedente de ingesta de
alcohol no se encontraron vinculados a mortalidad. En los pacientes que no
utilizaron casco protector se observd un incremento del riesgo de

mortalidad.

Las lesiones primarias que incrementaron el riesgo de mortalidad, segun
orden de importancia, fueron: lesiones del tallo cerebral, hematoma
subdural con un grosor > 5mm y fracturas que involucran tanto la base como

la calota.

La lesidn secundaria que incrementd el riesgo de mortalidad fue el edema

cerebral severo.

No se logré establecer una diferencia estadisticamente significativa entre el

grado de lesidon segun clasificacion de Marshall y mortalidad del paciente.

El hallazgo tomografico que mas se asocié con mortalidad en los pacientes
politraumatizados por accidente de transito en motocicleta fueron las
lesiones del tallo cerebral, por lo tanto se rechaza la hipétesis alternativa: “El
hallazgo tomografico que mads se asocia a mortalidad en los pacientes con
trauma craneoencefalico grave, por accidente de transito en motocicleta, es

el edema cerebral severo”.
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XII. RECOMENDACIONES
12.1 Alas autoridades del Hospital “Antonio Lenin Fonseca Martinez”:

e Establecer un equipo de trabajo, para revisar, actualizar o elaborar una
norma o guia terapéutica basada en evidencias que enfatice las medidas de

prevencion, ademas del diagndstico y manejo del trauma craneoencefalico.

e Garantizar el llenado adecuado de la historia clinica de los pacientes con
trauma craneoencefalico, mediante monitoreo, supervisiones y evaluaciones
continuas en el servicio de neurocirugia; ya que el expediente clinico es la
base de estudios posteriores, que permiten intervenciones en salud basadas

en la evidencia.

12.2 Al personal de epidemiologia del Hospital “Antonio Lenin Fonseca
Martinez”:

e Realizar un registro que muestre de forma clara la problematica de Ila
accidentalidad, ya que en este hospital, el trauma craneoencefalico
representa la principal causa de muerte y dentro de estos los accidentes

de transito, siendo el principal vehiculo involucrado la motocicleta.
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12.3 Alas autoridades del Servicio de Radiologia:

e Realizar capacitaciones continuas a los residentes de radiologia sobre los
hallazgos tomograficos que deben ser descritos en los pacientes con
traumatismo craneoencefalico por accidente de transito, que se asocian con
incremento de la morbi-mortalidad y que tienen implicancias médico-

legales.

e Garantizar la realizacidon de estudio tomografico de manera prioritaria a los
pacientes con trauma craneoencefalico, ya que estas lesiones empeoran

segun transcurre el tiempo.
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ANEXO I: ABREVIATURAS

ACA: arteria cerebral anterior

AMM: arteria meningea media

AQP: acuaporinas

AT lll: antitrombina IlI

ATP: trifosfato de adenosina

BHE: barrera hematoencefalica

CID: coagulacion intravascular diseminada
FAV: fistula arteriovenosa

FCC: fistula carotideo-cavernosa

FNT-a: factor de necrosis tumoral a

HED: hematoma epidural

HIV: hemorragia intraventricular

HSA: hemorragia subaracnoidea

HSD: hematoma subdural

ICA: arteria carétida interna

IEEPP: Instituto de Estudios Estratégicos y Politicas Publicas
IL: interleucina

LAD: lesién axonal difusa

LCR: liquido cefalorraquideo

NK: natural killer

NMDA: N-metil D-Aspartato

OMS: Organizaciéon Mundial de la Salud
PAI-1: inhibidor del activador tisular del plasmindgeno
RM: resonancia magnética

TC: tomografia computarizada

TEC: Trauma Craneoencefalico

TP: tiempo de protrombina

t-PA: activador tisular del plasminégeno
TPT: tiempo de tromboplastina



ANEXO II: FIGURAS

Figura 1. Metabolismo anaerdbico de la glucosa. (Ver explicacion en marco de
referencia).
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 2. Sistemas de transporte idnico transmembrana que se alteran al disminuir
la disponibilidad de ATP. (Ver explicacién en marco de referencia).
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 3. Lesion por isquemia/reperfusion. (Ver explicacion en marco de

referencia).
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SOD: Superéxido dismutasa; GSH: glutation.

Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 4. Mecanismo de la apoptosis celular. La presencia de radicales libres, calcio
y algunas sefiales proapoptdticas inducen el clivaje de la proteina Bcl-2 en la
superficie de la membrana mitocondrial. Esto conduce a la translocacion vy
liberacion del citocromo c al citoplasma donde se une a la molécula Apaf-1y a la
procaspasa 9 conformando un complejo molecular denominado apoptosoma que
activa las caspasas 9y 3 y se produce la apoptosis.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 5. Barrera Hematoencefilica.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 6. Via extrinseca del mecanismo de coagulacién.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.




Figura 7. Mecanismo de formacién del coagulo de fibrina. La via final comun de la
cascada de la coagulacion conduce a la activacion de la protrombina y esta
convierte el fibrinégeno soluble en el coagulo de fibrina.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 8. Fases de la coagulopatia en el TEC. Las fases no se activan en forma
simultdnea, pero se superponen entre si durante periodos de tiempo considerable.
Inicialmente existe un estado de marcada hipercoagulabilidad. Horas después se
activa la fibrinolisis. Finalmente se producen manifestaciones hemorragicas
incontrolables debido al consumo de los factores de coagulacion.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



Figura 9. Rol de la coagulopatia en la injuria cerebral secundaria. La lesidén primaria
y la respuesta inflamatoria inducen Ila liberacién de tromboplastina o factor tisular,
que activa los mecanismos de coagulacion, induce el depdsito de fibrina, oclusién

vascular generando la lesidn secundaria.
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Fuente: Hamdan, Gamal. Trauma Craneoencefalico Severo: Venezuela; 2005.



ANEXO III: Matriz de operacionalizacion de variables

Nombre Definicion Valor o Categorias Escaladela
Operacional variable
Sexo Caracteristicas e Hombre Nominal
bioldgicas del e Mujer dicotdmica
individuo
Edad Tiempo que el e <15 afos Ordinal
paciente ha vivido e 15-34afos politémica
desde su nacimiento e 35-49afios
hasta el ingreso. e >50anos
Ingesta de Antecedente de o Si Nominal
Alcohol ingesta de alcohol e No dicotémica
etilico previo al
traumatismo.
Uso de casco Prenda protectora e Sj Nominal
protector utilizada en la cabeza e No dicotémica
hecha de algun
material resistente.
Fracturas de Pérdida de la e No Nominal
crdneo continuidad normal e Calota lineal o | politomica
de la sustancia dsea. deprimida £ 5mm
e (alota deprimida
>5mm
e Base
e Basey calota
Hematoma Hemorragia que se o Si Nominal
Epidural acumula entre la e No dicotomica
calvariayla
duramadre.
Hematoma Hemorragia que se e Si/laminar Nominal
Subdural localiza entre la e Si/>5mm politomica

duramadre vy la
aracnoides. Un
didmetro transverso
del mismo mayor de
5mm es un criterio
quirurgico.

e No




Nombre Definicion Valor o Categorias Escaladela
Operacional variable
Hemorragia Hemorragia en el o Si Nominal
Subaracnoidea espacio e No dicotémica
subaracnoideo.
Lesion Axonal Extensas lesiones en e Si Nominal
Difusa la materia blanca. e No dicotdmica
Contusion Deformacién del e §j Nominal
Cortical tejido cerebral sin e No dicotémica
interrupcion de la
corteza, que se
caracteriza por
hemorragias
puntiformes.
Lesiones de la Lesiones difusas o Si Nominal
sustancia gris caracterizadas por e No dicotémica
subcortical o multiples
profunda hemorragias
petequiales
localizadas en los
nucleos basales o
talamos.
Hemorragia Hematoma intraxial o Si Nominal
Intraxial que tiende a ser e No dicotémica
multiple e irregular.
Lesiones del Hemorragias, e Sij Nominal
tallo cerebral laceraciones o e No dicotémica
contusiones a nivel
del tallo encefalico.
Hemorragia Hemorragia en el o Si Nominal
Intraventricular interior de los e No dicotdmica
ventriculos
cerebrales.
Hemorragia de Hematoma de los o Si Nominal
los plexos plexos coroideos, sin e No dicotdmica
coroideos evidencia de sangre

intraventricular.




Nombre Definicion Valor o Categorias Escaladela
Operacional variable
Herniacién Cuando la presién e No Nominal
cerebral lesiva provoca el e Subfalcial politémica
desplazamiento del e Transesfenoidal
parénquima cerebral e Tentorial
atravesando las ascendente
barreras e Tentorial
anatomotopograficas. descendente
e Amigdalina
e Hernias Externas
e Subfalcial
tentorial
descendente.
Isquemia o Proceso de isquemia o Si Nominal
infartos durante el cual e No dicotémica
cerebrales muere parte de la
masa encefalica
debido a un fallo en
lairrigacion
sanguinea.
Edema Acumulacién de e Leve (17-22 pts) Ordinal
cerebral liqguido en los e Moderado (13-16 | politomica
espaciosintra o pts)
extracelulares del e Severo (<12 pts)
cerebro.
Lesidon segln Clasificacion del e Difusal Nominal
clasificaciéon de traumatismo e Difusa ll politdmica
Marshall craneoencefalico e Difusalll
grave segun los e Difusa IV

hallazgos en la
tomografia
computarizada.

e Focal evacuada
e Focal no evacuada




ANEXO IV

Ficha de Recoleccion de Datos

Sexo: Hombre  Mujer

Edad: <15afos  15-34afios __ 35-49afos __ >50afios
Ingesta de Alcohol:Si__ No

Uso de casco protector: Si___ No

Fracturas de crdaneo

No _ Calota lineal o deprimida £ 5mm___ Calota deprimida > 5mm____
Base_  Baseycalota

Hematoma Epidural. Si No

Hematoma Subdural. Si/laminar ___ Si/grosor>5mm___ No
Hemorragia Subaracnoidea:  Si No

Lesion Axonal Difusa: Si__ No___

Contusion Cortical: Si__ No___

Lesiones de la sustancia gris subcortical o profunda:Si___ No ____

Hemorragia Intraxial. Si__ No___

Lesiones del tallo cerebral. Si__ No___

Hemorragia Intraventricular: Si_ No

Hemorragia de los plexos coroideos: Si_ No

Herniacion cerebral: No___ Hernia subfalcial __ Hernia transesfenoidal
Hernia tentorial ascendente_  Hernia tentorial descendente

Hernia amigdalina__ Hernia Externa____

Hernia subfalcial y tentorial descendente

Isquemia o infartos cerebrales: Si___ No___

Edema cerebral
No  Leve(17-22pts) __ Moderado (13-16 pts) __ Severo (<12 pts)

Lesion segun clasificacion de Marshall
Difusal _ Difusall___ Difusalll___ DifusalV___
Focal evacuada __  Focal noevacuada



ANEXO V: TABLAS DE RESULTADOS

Tabla 1. Distribucidn etaria de los pacientes en estudio, seglin casos y controles, en
el HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.

Edad Casos % Controles % Total %
<de 15 afios 1 2.5 6 7.5 7 5.8
15 a 34 ailos 25 62.5 44 55 69 57.5
35a49 aifos 11 27.5 16 20 27 22,5
> 50 aiios 3 7.5 14 17.5 17 14.2
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Se realizd analisis estratificado segun edades no encontrando significancia
estadistica.

Tabla 2. Distribucién segun sexo de los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.

Sexo Caso % Control % Total %
Hombre 37 92.5 67 83.8 104 86.7

Mujer 3 7.5 13 16.3 16 13.3

Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos
Andlisis cruzado (OR) no proporciond datos de significancia estadistica.



Tabla 3. Antecedente de ingesta de alcohol en los pacientes en estudio, en el

HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.

Ingesta de Caso % Control % Total %
alcohol
Si 17 42.5 33 41.3 50 41.7
No 23 57.5 47 58.8 70 58.3
Total 40 100 80 100 120 100

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Tabla 4. Antecedente de uso de casco en los pacientes en estudio, en el HEALFM.

Managua, enero - diciembre de 2014.

Uso de casco Caso % Control % Total %
Si 12 30 41 51.3 53 44.2
No 28 70 39 48.8 67 55.8
Total 40 100 80 100 120 100

OR0.4,1C 95% 0.1-0.9, chi’4.8, p 0.02

Fuente: Ficha de recoleccién de datos



Tabla 5. Fracturas de craneo en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.

Fracturas de Craneo Caso % Control % Total %
No 12 30 19 23.8 31 25.8
Calota lineal o 14 35 43 53.8 57 47.5
deprimida
<5 mm
Calota deprimida 0 0 4 5.0 4 33
>5 mm
Base 4 10 9 11.3 13 10.8
Base y calota 10 25 5 6.3 15 12.5
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Andlisis cruzado para fracturas multiples que involucran base y calota OR 5, IC al
95% 1.4 - 18, chi’ corregido de Yates 6.9, Fisher exact p 0.008; resto de categorias
no proporcionaron datos de significancia estadistica.

Tabla 6. Hematoma Epidural en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.

Hematoma Epidural Caso % Control % Total %
Si 10 25 43 53.8 53 44.2
No 30 75 37 46.3 67 55.8

Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos
Producto cruzado (OR) de 0.3, intervalos de confianza al 95% 0.1 — 0.6, chi® 8.9,
valor de p 0.002.



Tabla 7. Hematoma subdural en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,

enero - diciembre de 2014.

Hematoma Subdural Caso % Control % Total %
Si/Laminar 2 5 14 17.5 16 13.3
Si/ >5 mm 16 40 9 11.3 25 20.8
No 22 55 57 71.3 79 65.8
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Producto cruzado (OR) en hematoma subdural con un grosor mayor de 5mm de
5.2, IC 95% 1.8 - 15, chi’® 13.3, valor de p 0.0002; resto de categorias no
proporcionaron datos de significancia estadistica.

Tabla 8. Hemorragia subaracnoidea en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.

Hemorragia Subaracnoidea Caso % Control % Total %
Si 13 325 15 18.8 28 23.3
No 27 67.5 65 81.3 92 76.7
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.



Tabla 9. Lesidon axonal difusa en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.

Lesion Axonal Difusa  Caso % Control % Total %
Si 4 10 1 1.3 5 4.2
No 36 90 79 98.8 115 95.8
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.

Tabla 10. Contusién cortical en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.

Contusion Cortical Caso % Control % Total %
Si 15 37.5 26 325 41 34.2
No 25 62.5 54 67.5 79 65.8

Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.



Tabla 11. Lesiones de la sustancia gris subcortical o profunda en los pacientes en

estudio, en el HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.

Lesiones de la sustancia gris Caso % Control % Total %
subcortical o profunda
Si 4 10 3 3.8 7 5.8
No 36 90 77 96.3 113 94.2
Total 40 100 80 100 120 100
Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Analisis cruzado (OR) no proporciond valores de significancia estadistica.

Tabla 12. Hemorragia intraxial en los pacientes en estudio, en el HEALFM.

Managua, enero - diciembre de 2014.

Hemorragia intraxial Caso % Control % Total %
Si 8 20 8 10 16 13.3
No 32 80 72 90 104 86.7
Total 40 100 80 100 120 100
Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.



Tabla 13. Lesiones del tallo cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM.

Managua, enero - diciembre de 2014.

Lesiones del tallo cerebral Caso % Control % Total %
Si 8 20 1 1.3 9 7.5
No 32 80 79 98.8 111 92.5
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccién de datos

Producto cruzado (OR) de 19.7, IC 95% 2.3 — 164.3, chi? corregido de Yates 10.9,

valor de p Fisher exact 0.0009

Tabla 14. Hemorragia intraventricular en los pacientes en estudio, en el HEALFM.

Managua, enero - diciembre de 2014.

Hemorragia Caso % Control % Total %
intraventricular
Si 1 2.5 1 1.3 2 1.7
No 39 97.5 79 98.8 118 98.3
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Andlisis cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.



Tabla 15. Hemorragia de los plexos coroideos en los pacientes en estudio, en el
HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.

Hemorragia de los Caso % Control % Total %
plexos coroideos
Si 0 0 0 0 0 0
No 40 100 80 100 120 100
Total 40 100 80 100 120 100

Andlisis cruzado (OR) indefinido.

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Tabla 16. Herniacién cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,

enero - diciembre de 2014.

Herniacién Cerebral Caso % Control % Total %
No 11 27.5 32 40.0 43 35.8
Subfalcial 14 35.0 36 45.0 50 41.7
Transesfenoidal 1 2.5 4 5.0 5 4.2
Tentorial ascendente 1 2.5 1 1.3 2 1.7
Tentorial descendente 4 10.0 0 0.0 4 33
Amigdalina 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Externa 0 0.0 0 0.0 0 0.0

Subfalcial y tentorial

descendente 9 22.5 7 8.8 16 13.3
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Producto cruzado (OR) no proporcioné datos de significancia estadistica.



Tabla 17. Infarto o isquemia cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.

Isquemia o infarto Caso % Control % Total %
cerebral
Si 5 12.5 2 2.5 7 5.8
No 35 87.5 78 97.5 113 94.2
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Producto cruzado (OR) de 5.5, intervalos de confianza al 95% 1.03 — 30, chi’
corregido de Yates 3.2, valor de p Fisher exact 0.07

Tabla 18. Edema cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.

Edema Cerebral Caso % Control % Total %
No 4 10 14 17.5 18 15.0
Leve (17 -22 puntos) 2 5 30 37.5 32 26.7
Moderado (13 -16 puntos) 7 17.5 23 28.8 30 25.0
Severo (< 12 puntos) 27 67.5 13 16.3 40 333
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Producto cruzado (OR) en edema severo de 10.7, IC 95% 4 - 29, chi® 31, valor de p
0.00001. OR en presencia de edema leve o moderado y en ausencia de edema, no
significativo.



Tabla 19. Lesién segun clasificacion de Marshall en los pacientes en estudio, en el

HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.

Lesion segln Caso % Control % Total %
clasificacion de Marshall

Difusa | 3 7.5 1 1.3 4 3.3

Difusa Il 6 15 42 52.5 48 40.0

Difusa lll 8 20 0 0.0 8 6.7

Difusa IV 15 37.5 27 33.8 42 35.0

Focal no Evacuada 8 20 10 12.5 18 15.0
Total 40 100 80 100 120 100

Fuente: Ficha de recoleccion de datos

Producto cruzado (OR) en lesion Difusa Ill, no determinado; en el resto de

categorias, sin significancia estadistica.



ANEXO VI: GRAFICOS

Grafico 1. Distribucion etaria de los pacientes en estudio, segiin casos y controles,
en el HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 1

Grafico 2. Distribucion seguin sexo de los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 2



Grafico 3. Antecedente de ingesta de alcohol en los pacientes en estudio, en el
HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 3

Grafico 4. Antecedente de uso de casco en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Grafico 5. Fracturas de craneo en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 5

Grafico 6. Hematoma Epidural en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Grafico 7. Hematoma subdural en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 7

Grafico 8. Hemorragia subaracnoidea en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Grafico 9. Lesidon axonal difusa en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 9

Grafico 10. Contusidn cortical en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.
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Grafico 11. Lesiones de la sustancia gris subcortical o profunda en los pacientes en
estudio, en el HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 11

Grafico 12. Hemorragia intraxial en los pacientes en estudio, en el HEALFM.

Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 12



Grafico 13. Lesiones del tallo cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 13

Grafico 14. Hemorragia intraventricular en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Grafico 15. Herniacion cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 16

Grafico 16. Infarto o isquemia cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM.
Managua, enero - diciembre de 2014.
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Grafico 17. Edema cerebral en los pacientes en estudio, en el HEALFM. Managua,
enero - diciembre de 2014.
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Fuente: Tabla 18

Grafico 18. Lesidn segun clasificacion de Marshall en los pacientes en estudio, en el
HEALFM. Managua, enero - diciembre de 2014.
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