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OPINION DEL TUTOR

Nuestro pais posee gran cantidad de vehiculos y aun mas facilmente que estos se accede a una
motocicleta, lamentablemente ambos y mas este Ultimo grupo sin la adecuada preparacion tanto
practico como tedrica no pueden garantizar la seguridad.

Es de esta manera que diariamente se contabilizan accidente de transito, pero cuyo mayor componente
corresponde a las motocicletas, por lo que el arquetipo de paciente visto en el Hospital Escuela Antonio
Lenin Fonseca es un paciente masculino, ebrio de entre 20 a 40 afios, que no porta casco

Estos pacientes por su complejidad corresponden a un reto medico y neuroquirugico que llevan una
carga econdmica para el estado y para sus familias elevado

Por tales razones era necesario la realizaciéon de un estudio que caracterizara a este grupo particular de
pacientes y la evolucién de sus lesiones como metodologia para llamar la atencién publica al flagelo que
corresponden los accidentes de transito.

Dr. Rolando Hernandez , MB Neurocirujano



RESUMEN

EL Presente estudio valoraria los factores de riesgo asociados a la mortalidad por accidente en
motocicleta encontrando que el clasico arquetipo de paciente que morira por estas lesiones es
un paciente joven del grupo etario de entre 18 a 35 afios, vardn, que va sin casco ,y ebrio.

Encontramos también que el mayor indice de lesiones intracraneales son las contusiones
cerebrales seguidas Del hematoma epidural y evidentemente su presencia aumenta la
mortalidad, asi como las lesiones asociadas correspondiendo al primer lugar de la lesién a
fracturas por la caida de la moto seguidas por el traumatismo abdominal y toracico,

El tiempo de llegada probd ser vital desde el punto que el mejor pronostico y menor riesgo de
fallecer correspondia a los pacientes con llegada menor a una hora y los que tenian escala de
Glasgow mayor a ocho puntos al ingreso.

En el presente estudio no se logro establecer aumento de riesgo para la variable de tp y tpt
prolongado asi como tampoco el tipo de paciente es decir si es conducto o pasajero o peatén
ni a la reintervencion craneal menor a un mes, deberan hacerse mayores investigaciones para
clarificar esta relacion.
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INTRODUCCION

Segun cifras oficiales se contabilizaban hasta el 2013 medio millén de automotores en Nicaragua y 197
mil motocicletas, los cuales en su mayoria no reciben una adecuada formacidn en la conduccién de este
vehiculo con el posterior aumento de morbilidad traumdtica por falta de pericia o educacion vial.25

En paises desarrollados como USA ocurren aproximadamente 2 millones de traumas craneales
anualmente alcanzando una tasa de mortalidad de 16.9 por cada 100,000. En paises latinoamericanos
como Ecuador o Colombia ocupan la primera causa de muerte, en México ocupa el cuarto lugar.2

En Nicaragua, el hospital de referencia nacional es el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca ,a través
del departamento de estadistica ubico a esta entidad como una de las primeras causas de mortalidad
en la década pasada (2004) y aun esta entre las primeras tres variando con afio es la primera causa de
muerte en el segmento de poblacion que se encuentra por debajo de los 45 afios; en el resto, constituye
la segunda causa, tras las enfermedades cardiovasculares y el cdncer, pero si tenemos en cuenta la de
afios de vida util y productivos que se pierden, es muy superior a los otros dos. Con mayor incidencia
ocurre en varones jovenes, siendo la causa mas frecuente los accidentes de transito. La mortalidad se
sitla en torno al 20 por ciento.

Los accidentes de transito son la causa mads frecuente de traumatismo craneal cerrado, incluidas las
lesiones de los ocupantes del vehiculo, peatones, motociclistas y ciclistas. Las caidas son la segunda
causa mas frecuente de traumatismo

Los factores etioldgicos varian considerablemente con la demografia local, proximidad a las grandes
carreteras y se difiere de un centro a otro en términos de incidencia de hematoma intracraneal, edad
promedio del paciente y resultado de la lesién. Los adultos mas jévenes son los afectados con mayor
frecuencia en los accidentes de trafico, mientras que las personas de mayor edad suelen lesionarse
como resultado de caidas. Ante una situacion de coma equivalente, presentan peor prondstico la mayor
edad y la presencia de hematoma intracraneal. 5

La intoxicacidn etilica es un factor importante en todas las causas de lesidon y en todos los grupos de
edad, excepto los nifios y los ancianos.

Una dificultad importante a la hora de plantear un estudio epidemioldgico adecuado es la falta de
consenso para establecer una definicion de TCE: mientras que la mayoria de autores consideran TCE
hay evidencia de lesion cerebral con pérdida de conciencia o post-traumatica entre otros signos, los hay
gue no atienden a las causas externas desencadenantes del traumatismo, mientras que para otros éstas
constituyen un punto fundamental. Como ésta, existen muchas otras discrepancias que, en definitiva,
s6lo conducen a crear mds confusidon en este terreno. Se podria aceptar como vdlida la definicion
adoptada en un estudio epidemiolégico de San Diego (EE.UU.) en el que se acepta como TCE “cualquier
lesién fisica o deterioro funcional del contenido craneal secundario a un intercambio brusco



de energia mecanica”. En esta definicidn si se tienen en cuenta las causas externas que pueden provocar
contusidn, conmocién, hemorragia o laceracion del cerebro, cerebelo y tallo encefalico hasta la primera
vértebra cervical.

El objetivo de la atencién urgente al TCE, independientemente de su gravedad, es evitar lesiones
cerebrales secundarias e identificar anomalias intracraneales que precisen cirugia urgente. El
diagndstico, tratamiento y prondstico de este tipo de lesiones se ha visto modificado, en los ultimos
afios en base a la introduccidon de nuevas técnicas, como la monitorizacidn de la presidén intracraneal
(PIC), la tomografia axial computarizada (TAC) y a un mayor énfasis sobre el concepto de lesidon
secundaria dirigido, principalmente, a su prevencion y tratamiento. Segun esto, parece evidente que un
manejo precoz del TCE llevaria a un descenso tanto de la mortalidad como de las secuelas derivadas de
esta patologia.

Los costos sociales y econdmicos de la lesion craneal son enormes. Los traumatismos graves
representan una mortalidad elevada y los pacientes que sobreviven a TCE graves y moderados pueden
presentar secuelas incapacitantes permanentes. Los efectos persistentes de la anomalia craneal sobre la
personalidad y el estado mental pueden ser devastadores para el sujeto y su familia.



ANTECEDENTES

En Nicaragua se encuentran un estudio efectuado en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca,
por Dr Arcia O, de enero 1995 a enero 1996 demostré que de 112 pacientes ingresados con
TCE Il el 46 por ciento tenian GCS de entre 3 a 5 puntos y el 54 por ciento de 6 a 8 con un
tiempo de evolucion de 5 a 8 horas, con dafio cerebral secundario a la hipoxia en 82 por ciento
de casos.

El estudio del dr D. Avilés realizado en ese mismo centro hospitalario en 1996 estudiaba la
mortalidad por trauma craneoencefdlico con 101 mostro prevalencia de trauma en el sexo
masculino , con tiempo de transferencia de menos de menos de 4 horas del 24.8 por ciento de
casos con un 73.3 por ciento de ingresos como TCE Ill, con un ingreso a unidad de cuidados
intermedios de 70 por ciento con la uci sin aceptar ingresos en 13.8 por ciento por falta de
cama.

Rayo E, Norori J en 2002 en otro estudio realizado en ese centro sobre el manejo del trauma
craneoencefalico encontré que el segmento afectado es primariamente joven , masculinos y
con un tiempo de traslado de menos de seis horas con el paciente mas afectado por
atropellamiento , concluyendo también manejo inadecuado del paciente.

No se encontraron estudios nacionales que abarquen exclusivamente accidente por
motocicletas en el pais.



JUSTIFICACION

En la practica diaria se observa que los pacientes referidos de otras unidades con trauma
craneoencefilico por accidente en motocicleta son manejados inadecuadamente tanto cranealmente
como de otros érganos y sistemas , ademas de presentar una hoja de referencia incompleta y poco
explicita sobre la condicidn clinica y el tratamiento inicial.

El trauma craneal secundario a accidentes automotor y en particular el de motocicleta constituyen un
serio problema al considerar la magnitud y la severidad de dicha situacion considerando que en USA los
gastos constituyen 2 billones de ddlares anuales , en nuestro pais en los centros privados la admision
en una unidad de cuidados intensivos corresponden a entre 1,000 a 1,500 ddlares , con el posterior
pago de entre 500 a 800 ddlares al dia , con la consecuente carga econémica para el estado y para la
familia .

Asi mismo corresponde al trauma la causa mas comun de mortalidad desde la década pasada con el
aumento y la accesibilidad para un auto o una motocicleta con mas facilidad que en afios anteriores.

Si bien las autoridades nacionales en abril 2014 aprobaron una modificacién a la ley de transito con la
ley 856 pero esto no ha mermado la frecuencia de accidentes ni la mortalidad asociada

Es por estos multiples motivos que también que surge la necesidad del presente estudio.



HIPOTESIS

H1 MAYOR QUE HO
H1:

1 .El sexo se asocia como factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta

N

. El tipo de paciente se asocia como factor de riesgo a la mortalidad por accidente en motocicleta

3 .El uso de casco se asocia como factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta

4. El alcoholismo se asocia como factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta

5. Las lesiones asociadas son factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta.

6. Elintervalo accidente ingreso es un factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta

7. Las alteraciones del sodio, glucemia, tiempos de coagulacién y hematocrito son un factor de riesgo
de la mortalidad por accidente en motocicleta.

8. La presencia de lesiones intracraneales es un factor de riesgo de la mortalidad por accidente en
motocicleta.

9. El tiempo quirurgico prolongado es factor de riesgo de la mortalidad por accidente en motocicleta.

10. La reintervencién por cirugia craneal en menos de un mes es un factor de riesgo de la mortalidad
por accidente en motocicleta.

11. La escala de Glasgow menor a ocho puntos al ingreso es un factor de riesgo de la mortalidad por
accidente en motocicleta.
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OBJETIVO GENERAL

Identificar los factores de riesgo asociados a la mortalidad de accidentes en motocicleta con trauma
craneal atendidos en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en el periodo de enero 2012 a
diciembre 2014

11



OBJETIVOS ESPECIFICOS

12

Inferir la relacidn entre las variables socio demograficas epidemioldgicas de los pacientes vivos
y los fallecidos por accidentes en motocicleta

Identificar asociacion estadistica de los factores de riesgo relacionados con la mortalidad de los
pacientes al momento de sufrir un trauma craneoencefalico por accidente en motocicleta
Determinar asociacién estadistica de los factores de riesgo relacionados con la mortalidad en
pacientes durante su hospitalizacidn en neurocirugia de intermedio o sala general.



MARCO TEORICO:

1. DEFINICION Y GENERALIDADES 1

Se define el traumatismo craneoencefalico en el sentido mas amplio, como el dafio que
compromete la cara, cuero cabelludo, craneo y su contenido.

- El tejido neural, las estructuras vasculares y el hueso fracasan de forma diferente frente a los
distintos tipos de fuerzas deformantes y con las varias magnitudes y velocidades de la carga
aplicada. Todas las lesiones cefdlicas son el resultado de fuerza de arrastre, tension y
compresion aplicada al craneo, la duramadre y el cerebro. El tipo y la extensién de la lesidon
provocada por las fuerzas aplicadas dependen de numerosos factores incluyendo: a)
Mecanismos de lesion: Cabeza estacionaria o en movimiento, traumatismo cerrado o
penetrante; b) Naturaleza de la fuerza lesiva estatica o dinamica; c) Magnitud y la rapidez con
que se aplica la fuerza; d) Edad del paciente; y e) Volumen del cerebro y del craneo.

- Experiencias recientes han resaltado la importancia de las fuerzas de aceleracion angulares y
el efecto de arrastre resultante en la etiologia de muchos tipos de lesion cefalicas, incluyendo
hematomas subdurales (HSD) e intraparenquimales (HIP), contusiones, laceraciones, axonal
difusa. El contacto directo o la carga de impacto sdlo es necesaria para que produzca fracturas y
hematomas epidurales (HED). Todos los demas tipos de lesiones cefdlicas pueden ser
producidas por sdélo el impulso o la carga de inercia. La carga de inercia se produce cuando la
cabeza es puesta en movimiento o detenida en forma subita, sin contacto directo. La lesién por
impacto que pone en movimiento una cabeza inmdvil o frena una cabeza que estaba
moviéndose, tiene componentes de inercia o aceleracidon. Por ejemplo: La aceleracién angular
aplicada a la cabeza con velocidad bastante alta, arrancara las venas conectoras en la superficie
cerebral y causara un HSD, en tanto que una aceleracién de la misma magnitud aplicada a
velocidad mas baja lesionara el tejido neural mas profundo y producira lesién axonal difusa. La
respuesta tisular frente a la agresion varia también con la edad del paciente.

- El objetivo primario del estudio radiolégico en el paciente traumatizado consiste en identificar
con rapidez y precision las lesiones tratables antes de que se produzcan dafios secundarios del
cerebro. La tomografia computarizada (TC) resulta el examen de eleccién para la evaluacion
inmediata después del traumatismo, desde su introduccidn y uso generalizado ha contribuido
significativamente al cuidado y supervivencia de estos pacientes. La TC se encuentra disponible
sin dificultad y es rapida, permite el seguimiento de los pacientes, es compatible con los
respiradores y otros dispositivos de soporte mecanico, y puede emplearse en sujetos con
historia médica y antecedentes desconocidos.
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2. EPIDEMIOLOGIA .2

En EE.UU. se reporta que los traumatismos son la cuarta causa mas frecuente de muerte en
sujetos de 1 a 45 afios, en quienes el dafo cerebral es responsable del 40% de las muertes,
Kraus y otros investigadores reportan tasa de mortalidad por dafio cerebral traumatico de 14 a
30 por 100 000 habitantes por afio, similar a reportes en diferentes partes.

Las lesiones de la cabeza causan la muerte o contribuyen a ella en la mayoria de los
fallecimientos traumatolégicos o politraumatizados. Los accidentes de vehiculos motorizados
son la principal causa del traumatismo craneoencefdlico, seguido por caidas, agresiones,
accidente durante actividades deportivas y recreativas y herida por armas de fuego.

De todos los casos de accidentes automovilisticos el 70% tiene lesiones craneoencefalicas en
mayor o menor grado. De los pacientes con lesiones severas que sobreviven, aproximadamente
el 25% tiene dafios irreversibles, la mortalidad por traumatismo craneoencefalico es de 10 por
100 000 habitantes en Inglaterra y el doble en EE.UU.

En los nifios menores de dos afios, la caida de andadores es una causa frecuente de
traumatismo craneoencefalico. En emergencia del Hospital Dos de Mayo (Lima), el 20% de
pacientes son atendidos por lesiones craneoencefalicas la mayoria leves. Son mas frecuentes en
adultos jévenes de 15 a 24 anos, mas frecuentes en el sexo masculino, los fines de semana y en
horas de la tarde y en primeras horas de la madrugada; actualmente existen normas para reglar
la velocidad de los vehiculos motorizados, prohibicion del consumo del alcohol en los
conductores, y el uso de cinturén de seguridad. Todo esto contribuye a disminuir la magnitud y
frecuencia de accidentes.

Factores que contribuyen a la muerte en caso de lesidn craneoencefdlica, es la falla en el
diagndstico o retraso en el reconocimiento de hemorragia intracraneal o lesidon asociada, e
inadecuado manejo de la via aérea o pobre manejo prehospitalario.

3. EVALUACION CLiNICA

* El estudio neuroldgico por imagenes es fundamental para el diagndstico y tratamiento de
pacientes con TCE.

e La valoracidn clinica de pacientes con TCE y la vigilancia cuidadosa del estado de conciencia es
muy importante, y en muchos casos, es el indicado para proceder a la intervencion quirurgica
sobre todo en los casos en que los estudios radioldgicos no son contundentes.

* Las lesiones por traumatismo craneoencefédlico pueden ser diversas o importantes, pero no
deben de dejar a un lado las lesiones organicas extracerebrales, que pueden tener
repercusiones gravisimas en el encéfalo, en especial la insuficiencia respiratoria y el shock
hipovolémico.
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e El cerebro precisa de un rico aporte de sangre oxigenada y de glucosa, la privacion o
insuficiencia de estos factores conducen a dafios irreversibles en el SNC. Por lo tanto debemos
mantener una buena ventilacidon-oxigenacion y una buena perfusion sanguinea (presion
arterial).

* En el examen del paciente tiene la importancia la valoraciéon de las heridas abiertas o
cerradas. En las heridas abiertas, radica la importancia por la infeccién del LCR.

4. HISTORIA CLINICA

En la confeccidn de la historia clinica los datos son utiles en forma general, aprovechar la
presencia de testigos que recogieron o trasladaron al accidentado para conocer la hora o las
circunstancias del accidente. Se debe de preguntar si el paciente pudo hablar en algin
momento. Se debe anotar la hora en que ocurrié el accidente, y tiempo transcurrido al
momento de llegar a la emergencia.

Se debe averiguar si recibido atencion médica previa, los datos de esta atencién, los

procedimientos y la medicacidon recibida, si es posible ponerse en contacto con el médico
encargado de la atencidn inicial (Figura 1).

4.1. Anamnesis
Es fundamental investigar los siguientes hechos:

e iFue un accidente o consecuencia de un sincope, crisis convulsiva u otras causas de pérdida
de la conciencia?

e i(Hubo pérdida de la conciencia? ¢Se despertd tras el golpe o es capaz de relatar todos los
hechos? (forma en que ocurrio el accidente, quién lo recogid, traslado a urgencias, etc. ).

¢ ¢ Cuanto tiempo estuvo inconsciente?

e iHa vomitado?

e ;Tiene cefalea global o sélo dolor en la zona contusa?

¢ {Ha tomado algin medicamento o alcohol?

Esta informacién se obtendra directamente del paciente si es que se encuentra Ilcido, de lo
contrario el personal extrahospitalario que atendié al paciente en el sitio de los hechos, de

obtener datos de los testigos o familiares respecto al estado del sujeto enseguida de la lesion.
Esta informacion ha de registrarse en la historia clinica.
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La amnesia o pérdida de la memoria de los hechos acaecidos durante la lesidn se presenta casi
invariablemente en los TCE que van seguidos de pérdida de la conciencia. Dicha amnesia puede
ser un buen indice para valorar la gravedad de la lesion cerebral difusa consecutivas al
traumatismo. Asi en la concusién (que cursa con una breve pérdida de la conciencia), el periodo
de amnesia sélo abarca el momento real del accidente. Por el contrario, en las lesiones mas
graves la amnesia es ademas retrograda y anterdgrada. Esta pérdida de memoria va
recuperandose de forma gradual, pero generalmente no recuerdan el propio accidente y un
periodo de tiempo variable del mismo permanecerd velado para siempre.

4.2. Signos vitales

* La oxigenacion y ventilacion adecuadas resultan fundamentales en pacientes con lesiones
craneoencefdlicas, ya que la hipoxia e hipercapnea convierten las lesiones cerebrales
reversibles en irreversibles. La hipercapnea moderada es una posible causa de vasodilatacion
cerebral intensa que origina hipertension intracraneal con deterioro ulterior de la ventilacion.
Es posible que surja un circulo vicioso por el que la lesién cerebral secundaria se vuelve mas
grave que la provocada en forma primaria por el impacto.

La presentacion de un patrdn respiratorio anormal usualmente sugiere presidn intracraneal
elevada o dafo primario del centro respiratorio del tronco cerebral. El patrdn respiratorio de
Cheyne-Stokes es debido a un proceso cortical difuso y puede ser signo de herniacion
transtentorial. La presencia de episodios de apnea es signo de disfuncién del tronco cerebral,
aunque puede también ser resultado de efecto medicamentoso, aspiracion de contenido
gastrico u obstruccidn de via aérea alta. La taquipnea puede presentarse debido a compromiso
del tronco cerebral (hiperventilacién central neurogénica) o causada por hipoxia.

* El aumento de la presidn sistolica arterial refleja el incremento de la presién intracraneal y
forma parte del reflejo de Cushing (hipertension, bradicardia, dificultad respiratoria). La masa
encefalica intenta mantener la presion de su riego sanguineo y deviene la hipertension.

La hipotension puede presentarse cuando se produce una hemorragia masiva del cuero
cabelludo o cara. El shock espinal puede producir hipotensién aunque por lo comun no es
profundo y ha de ser considerado como un diagndstico de descarte. La hipotensidn también
puede ocurrir como evento preterminal o herniacién y compresién del tronco cerebral.

La frecuencia cardiaca normal asociada con hipotensién puede ser indicativo de shock espinal o
secundaria a medicacion previa (beta-bloqueadores). Hipertensidon arterial asociada a
bradicardia puede ocurrir como respuesta a hipertension intracraneal. La taquicardia es comun
pero mas especifica puede ser traduccion de ansiedad efecto medicamentoso, hipovolemia o
factores severos.

* La temperatura anormal es infrecuente en la fase aguda del traumatismo craneal.
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4.3. Valoracién Neuroldgica

Una vez que se han estabilizado las funciones respiratorias y cardiovasculares hay que prestar
atencion al SNC se tendra cuidado de no manipular el cuello sin antes haber excluido fracturas
cervicales.

Los datos de exploracion inicial deben registrarse por escrito en forma tal que puedan
compararse con nuevos estudios para asi detectar cualquier deterioro en el estado de la
victima. Se inspecciona la cabeza en busca de desgarros del cuero cabelludo, fracturas
compuestas de craneo o signos de fractura de base de craneo (signo del "mapache", equimosis
periorbitaria limitada por el borde de la drbita en fractura de la fosa anterior, se sospecha
fractura de la fraccion petrosa del temporal cuando se encuentra sangre o LCR por detras de la
membrana del timpano o aparece el signo de Battle, con equimosis de la apdfisis mastoides),
tambien se sospecha en fractura de la base craneal cuando se identifica un nivel hidroaéreo en
la radiografia lateral, en los senos frontal, esfenoidal o mastoide (Fotos 1y 2).

¢ Determinacion del nivel de conciencia

La evaluacidon del estado mental seguido a trauma cerrado de craneo esta dentro del rango de
confusiéon leve a coma. Las causas incluyen lesion cerebral difusa, hematoma intracraneal de
extension variable, lesion directa del tronco cerebral, trans-tentorial o a procesos metabdlicos
que afectan la corteza o el tronco cerebral (hipoxia, hipovolemia). La severidad de lesion
cerebral puede establecerse prontamente mediante la evaluacidon del nivel de conciencia,
funcion pupilar y déficit motor de extremidades (Escala de Glasgow), la alteracion de estas
funciones es altamente sugestiva de lesién focal con posibles requirimientos de cirugia.

ESCALA DE COMA GLASGOW
Respuesta motora
Obedece
Apertura Ocular . Respuesta verbal
. ordenes 6 ;
Espontaneo . Orientada 5
Localiza dolor
Al llamado . Desconectada 4
| dol Retira 5 ] 2 da3
A. olor, ext.dolor 4 Rpta.|napropl;? a2
Ninguna 1 Elexion al3 :\r|1.compren5| e X
dolor 2 inguna
Extensiéon  al
dolor 1
Ninguna
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De acuerdo a esta escala los traumatismos craneanos pueden ser clasificados en:
a. Leve : Glasgow entre 14 a 15

b. Moderado : Glasgow entre 9 a 13

c. Severo : Glasgow entre 3 a 8

Esta valoracién pierde validez en el paciente que ha ingerido alcohol o que esta bajo efecto de
drogas.

e Evaluacidn pupilar

Se evalua la simetria, calidad y respuesta al estimulo luminoso. Cualquier asimetria mayor de 1
mm serd atribuida a lesidn intracraneal, con pocas excepciones el agrandamiento pupilar se
produce en el lado de la lesion (hernia uncal). Lesiones cerebrales difusas pueden también
producir asimetria pupilar.

La falta de respuesta pupilar unilateral o bilateral es generalmente un signo de prondstico
desfavorable en adultos con lesién cerebral severa.

Lesiones oculares obvias, asimetria pupilar y arreflexia, pueden traducir hemorragia de vitreo
como resultado de presion intracraneal aumentada o lesion directa vitral-retinal o transeccion
de los nervios dpticos intracraneales asociados a fractura basilar.

El examen de fondo de ojo es usualmente normal en los momentos siguientes al trauma
craneano, los signos de papiledema pueden aparecer luego de varias horas, generalmente 10 a
12 horas.

eTrastornos motores

En pacientes que pueden cooperar se observa asimetria en el movimiento en respuesta al
estimulo doloroso. En pacientes con lesidn craneal severa, es mas dificil de apreciar el trastorno
motor, por tanto pequefas diferencias son muy importantes.

También existen trastornos motores en las fracturas de base de craneo donde hay signos de
focalizacion. Otros hallazgos posibles son la ausencia del reflejo corneal, lo cual puede indicar
disfuncién pontina o lesidon de los nervios craneales V y VII, en el reflejo oculocefilico la
respuesta es dependiente de la integridad de las conexiones entre el aparato vestibular, puente
y nucleos cerebrales del Il y VI nervio. Esta evaluacién no debe ser realizada en pacientes con
lesién en columna cervical.

Posturas de decorticacion y descerebracidon indican lesién hemisférica o de cerebro medio
respectivamente.
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En caso de hernia central se presentara disminucion progresiva del nivel de conciencia, postura
refleja en flexion de las extremidades superiores a cualquier estimulo doloroso (postura de
decorticacidn) y respiracion de Cheyne-Stokes. Cuando abarca mesencéfalo existira postura de
descerebracion (respuesta extensora anormal al dolor) pupilas fijas de didametro intermedio e
hiperventilacion; si va al tallo encefalico presenta flacidez, respiraciones espasmaddicas y pierde
reflejos oculocefalicos.

En la hernia uncal existird hemiparesia contralateral progresiva, midriasis de la pupila
ipsilateral, seguida por ptosis y limitacion del movimiento del ojo del mismo lado, si hay
compresion mesencefalica el paciente pierde la conciencia, hiperventila y hay postura bilateral

de descerebracidn, si no se aminora la presion intracraneal hay signos de isquemia progresiva
de direccidn rostral a caudal.

5. Examenes auxiliares

Prioridad a los exdmenes radiolégicos, pero cuando estén indicados.

e Radiografias: De columna cervical (debe ser obtenida en todos los pacientes con trauma
craneano severo). Observar:

* Trazo de fractura, luxofractura.

* Ensanchamiento del espacio de retrofaringe.

* Cambios de la densidad dsea.

* Estrechamiento o ensanchamiento del espacio de discos intervertebrales.

e Radiografias de craneo: Contribuyen a mostrar lesiones dseas, lineales o deprimidas.

e TAC de craneo: Es el examen no invasivo que aporta informacion mas especifica sobre las
lesiones intracraneales que ocupan espacio, examen de eleccion.

Se indica en pacientes con:
* Lesion craneal con alteracidn del estado de conciencia.

* Estado de conciencia deteriorado.
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* Déficit focal neuroldgico.

* Convulsién postraumatica.

* Presencia de fractura craneal con trazo deprimido.

e La RMN: es mas sensible en lesiones subagudas o crénicas mayores de 72 horas postinjuria.
e Examenes hematologicos.

Se obtendrd hemoglobina, hematocrito, tiempo de coagulacién, tiempo de sangria y grupo
sanguineo. Electrolitos, glucosa, Urea, creatinina y gasometria arterial.

Usualmente se encuentran leucocitos aumentados, hematocrito disminuido en relacion al
sangrado o coleccidn sanguinea en algin compartimiento.

El sodio puede estar disminuido en presencia de secrecion ina-decuada de hormona
antidiurética, o incrementada en relacién a diabetes insipida secundaria a lesion hipotaldamica.

Hipoxia es comun en presencia de obstruccidn de via respiratoria, aspiratoria, efecto de drogas
o depresidn del SNC, generalmente en estas situaciones se asocia a acidosis respiratoria.

Puede ser de ayuda también el ECG y la radiografia de tdrax.
Serd importante dosar la concentracidn de etanol y analisis toxicologico dirigido.

6. TRATAMIENTO

Cualquiera sea la gravedad de la lesidn una de las tareas iniciales consiste en asegurar la
permeabilidad de las vias respiratorias y que la ventilacion sea adecuada, asi como controlar la
hemorragia en cualquier sitio. S6lo cuando ésta ha sido atendida se debe pasar al estado
neuroldgico del paciente.

a) Manejo de la via aérea, intubacidn si el paciente presenta deficiente mecéanica respiratoria o
hay deterioro del estado neuro-légico. Prestar apoyo ventilatorio si fuera necesario, algunos
usan anestesia nasofaringea o laringotraqueal de aplicacién tépica durante la intubacion.
Glasgow 8 o menos debe ser intubado.
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La intubacién nasotraqueal es un método preferible cuando hay posibles lesiones de columna
cervical, salvo al coexistir fracturas faciales graves o de la I1dmina cribosa.

Ventilar al paciente para conservar PCO2 en la escala de 25 - 30 mmHg.

b) Fluidoterapia de resucitacion si hay evidencia de pérdida sanguinea importante, estabilizar la
presion arterial, se recomienda usar soluciones isoténicas a una velocidad determinada para
reducir el riesgo de edema cerebral producido por liquidos.

c) Control de hemorragia externa de acuerdo al caso. Si no hay fractura evidente en el cuero
cabelludo la almohadilla de gasa puede aplicarse en forma apretada como vendaje compresivo;
en caso de fractura colocar el vendaje sin apretarlo, asi ayudara al proceso de coagulacidn,

aunque no se impide el paso de la presién que trata de salir a través de la fractura.

En lo posible utilizar gasas estériles, pues el cerebro es muy susceptible a infecciones y el LCR
puede difundir con rapidez los contaminantes por toda la superficie del encéfalo.

En caso de pérdida de LCR por oidos, nariz o ambos, aplicar simplemente una compresa estéril
sin apretarla, con el objeto

de reducir al minimo la posibilidad de una contaminacién adicional del LCR.

d) Inmovilizacién cervical si se sospecha de una posible lesidn cervical aplicando un collarin.

e) Estabilizar cualquier objeto penetrante, no lo extraiga.

f) Colocar al paciente en posicién adecuada, si estd inconsciente colocarlo en decubito lateral, la
sangre y la mucosidad escurrirdn libremente si el paciente vomita o se puede colocar sonda
nasogastrica siempre que no haya contraindicaciones. Sonda vesical en los paciente con
reduccion de conciencia y cuanti-ficacidén de diuresis.

e Medidas antiedema cerebral

a) Elevacion de la cabeza 30° sin flexionar el cuello.

b) Hiperventilacién, disminuir el CO2, PCO2 de 25-30 mmHg.

c) Terapia diurética. Osmoterapia, soluciones hipertdnicas cambian el volumen del cerebro
creando un plasma hiperténico que causa desplazamiento de liquido intracelular cerebral al

plasma y eventualmente ser excretado.

Manitol, agente de primera linea para reducir la hipertensién endocraneal, dosis inicial 1 g/Kg
EV, dosis de sostén 0,25 g/Kg. Infusion lenta (10 a 15 min) cada 4 horas. Precauciones en
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pacientes con deshidratacion severa, oliguria, azoemia progresiva y en pacientes con
insuficiencia renal, edema pulmonar e ICC.

Otro esquema es: Manitol 0,5 gr a 3 grs/dia fraccionando cada 4 horas (6 dosis).

Diuréticos también utiles generalmente como alternativa al manitol. Furosemida 1 mg/Kg dosis
c/6 hEV:

Corticoides, su uso es controversial, esta indicado méas en edema cerebral no traumatico.
Mantener la osmolaridad sérica como maximo 300-310 mOsm/L.

¢ Tratamiento anticonvulsivo

En caso de presencia de convulsiones administrar rapido fenitoina en dosis de 50 mg/min (en
suero salino) hasta un total de 1 g (adulto) 10-15 mg/Kg a una velocidad no mayor de 1
mg/Kg/min (nifios). Las convulsiones persistentes asociadas a

falla respiratoria serdn tratadas con diazepam dosis 10 mg EV y soporte ventilatorio adecuado.
¢ Consulta neuroquirurgica

Estd indicada en:

a) Pacientes inconscientes.

b) Escala de coma menor de 14.

c¢) Anisocoria.

d) Signos focales

Las fracturas lineales de la béveda no requieren tratamiento en si mismas y tienen tendencia
espontanea al cierre. Excepcionalmente sobre todo en nifios, las fracturas pellizcan las
meninges y engloban una parte de ellas en la fisura, el crecimiento del resto meningeo
ensancha progresivamente la fractura meses o afios después del traumatismo y pueden
requerir tratamiento quirdrgico.

Los hundimientos de boveda con laceracion cerebral pueden ser operados por el neurocirujano
con extraccidon de los cuerpos extrafios, hemostasia y sutura de las heridas de partes blandas;

estos pacientes tienen alto riesgo de meningitis y abscesos por lo que deben recibir cobertura
antibidtica (estafilococo).
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® Precauciones

Los pacientes deberan estar en constante observacion para evitar regresiones en la evolucién y
evitar complicaciones tempranas como edema cerebral, lesidn hipdxica isquémica, hematoma
extradural, hematoma subdural, higroma subdural, hemorragia intracraneal, trombosis
carotidea, fistulas arterio-venosas, etc.

7. Clasificacion de las lesiones traumaticas

El tratamiento adecuado de un traumatismo craneoencefalico grave requiere necesariamente
una correcta comprension de la fisio-patologia de los diferentes tipos de lesiones que aparecen
en estos pacientes. Sin duda el avance mas significativo en el conocimiento fisiopatolégico del
TCEG ha sido el constatar que aunque una proporcién variable de las lesiones se produce en el
momento mismodel impacto (lesiones primarias), muchas de las mismas se desarrollan con
posterioridad al accidente (lesiones secundarias) dejando por lo tanto un periodo variable de
tiempo para la potencial intervencién terapéutica. Esta secuencialidad temporal de las lesiones
se aplica no sélo a TCEG sino también a los TCE moderados y leves. Las lesiones secundarias son
las que determinan la mortalidad del grupo de pacientes a los que se ha denominado en la
literatura "pacientes que hablaron y murieron".

Traumatismo Craneoencefalico
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Las lesiones primarias se deben a la absorcion de energia mecanica por el crdaneo en el
momento del impacto. El craneo absorbe la energia deformandose, bien sin consecuencias
apreciables, bien con el resultado de una fractura que segun la magnitud del traumatismo,
podra ser lineal, conminuta o estrellada y hundida. Las fracturas con hundimiento originan casi
invariablemente contusion o laceracién del tejido cerebral subyacente.

Las contusiones son focos corticales de necrosis y hemorragias petequiales multiples, al
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principio perivasculares y a veces confluentes que, si son extensas, se acompafan casi siempre
de edema regional importante. En los pacientes que sobreviven, estas lesiones evolucionan
hacia la formacién de cicatrices gliomesodérmicas o cavidades quisticas en contacto con el
espacio subaracnoideo. El término contusidon se reserva para las lesiones en las que se
mantiene la integridad de la duramadre. Laceracién implica, por el contrario, una herida con
disrrupcion de la duramadre y el parénquima cerebral.

Ademas de la onda de presién originada por el impacto y de las fuerzas lineales de aceleracion y
desaceleracién, la cabeza se ve sometida a fuerzas angulares o rotatorias originadas por los
movimientos de flexoextensidn y lateralizacion de la columna cervical. El cerebro, anclado en su
base por el tronco y los nervios craneales y relativamente libre en su convexidad, no sigue al
craneo en sus desplazamientos debido a su mayor inercia, por lo que sufre fuertes
deformaciones e impactos con algunas estructuras rigidas y prominentes como la crista galli, las
alas del esfenoides y el borde libre de la hoz y de la tienda del cerebelo.

Esto explica que en los traumatismos craneoencefalicos se lesionen con mayor frecuencia las
regiones orbitarias y temporales, los polos frontales y occipitales, el cuerpo calloso y el
mesencéfalo, sea cual fuere el lugar del impacto e incluso en ausencia de la fractura craneal.
Las lesiones por contragolpe, localizadas en el punto opuesto al lugar del impacto, se deben en
su mayor parte a este tipo de fuerza y son siempre de naturaleza contusiva.

Los efectos de las fuerzas angulares sobre el sistema reticular del tronco cerebral, unidos a la
propagacion de la onda de presién hacia el agujero occipital, explican también el mecanismo de
la conmocién cerebral, en la que suele haber pérdida transitoria de conciencia sin lesiones
morfologicas apreciables.

En algunos pacientes que han evolucionado hacia situaciones de coma prolongado y muerte
cerebral sin presentar fracturas craneales ni contusiones en la tomografia computarizada
craneal, se han encontrado lesiones cromatoliticas, rotura de axones y hemorragias
microscopicas en el tronco cerebral y segmentos subdural, por traccién o cizallamiento de las
venas ancladas en el seno longitudinal superior, mientras que la hemorragia epidural es casi
siempre el resultado de la rotura de alguna rama de la arteria meningea media por una
fractura.

Sobre las lesiones primarias, al producirse éstas de forma inmediata al traumatismo, el clinico
no tiene ningun tipo de control. Dentro de esta categoria se incluyen las contusiones, las
laceraciones cerebrales y la lesidon axonal difusa.

Las lesiones secundarias, aunque desencadenadas por el impacto, se manifiestan después de
un intervalo mas o menos prolongado de tiempo después del accidente. Los hematomas, el
"swelling" cerebral postraumatico, el edema y la isquemia son las lesiones mas representativas
de esta segunda categoria. A diferencia de las lesiones Primarias, en las lesiones Secundarias
existe, por lo menos potencialmente, menos posibilidad de actuacion.
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Tradicionalmente, se considera que el manejo global de los TCE debe fundamentarse en la
prevencion y en el tratamiento precoz de estas lesiones secundarias. Un hecho relativamente
reciente ha sido el concepto de que en muchos casos, las lesiones secundarias se generan por
cascadas bioquimicas que se activan al momento del impacto (liberacién de aminoacidos
excitotoxicos, radicales libres, etc.). A su vez las lesiones secundarias pueden ser el origen de
estas cascadas. La posibilidad implicita de bloquear estos procesos bioquimicos dentro de un
periodo variable de tiempo (la llamada "ventana terapéutica"), ha abierto en los Ultimos afios
nuevas expectativas en el tratamiento de los TCE.

Desde un punto de vista mas pragmatico, las lesiones traumaticas pueden dividirse también en
Focales y Difusas. La inclusion de un paciente en uno de estos dos grupos deben hacerse
necesariamente a partir de los datos que nos aporta la tomografia computada (TC). Esta
clasificacién, aunque simple en apariencia, permite diferenciar grupos de pacientes con un
mecanismo lesivo, una clinica y unos resultados distintos. Las lesiones focales (contusiones
cerebrales, laceraciones y hematomas) producen déficits neurolégicos por destruccion tisular e
isqguemia y sdlo son causa de coma, cuando alcanzan un tamario lo suficientemente importante
como para provocar herniaciones cerebrales y compresién secundaria del tronco del encéfalo.

Por lesién difusa entendemos aquélla que no ocupa un volumen bien definido dentro del
compartimento intracraneal (lesiéon axonal, "swelling" cerebral etc.). Dentro de esta categoria
se incluye a todos aquellos casos con un TCEG, en coma desde el impacto y que no presentan
lesiones ocupantes de espacio en la TC. Este ultimo grupo de pacientes es clinica y
tomodensitométricamente heterogéneo, y en ellos el coma se produce en muchos casos por
una afectacién difusa de los axones a nivel de los hemisferios cerebrales y del tronco del
encéfalo. En estos casos, el estudio anatomopa-tolégico, demuestra de forma practicamente
constante una lesién axonal difusa de magnitud y extensidn variables. La lesidon axonal se
produce preferentemente por mecanismos de aceleracion/desace-leracion sobre todo de tipo
rotacional y es por lo tanto mas frecuente en aquellos traumatismos provocados por accidentes
de tréfico.

A los conceptos convencionales sobre el TCE, se han afiadido en los ultimos anos cambios
significativos. Los mas importantes desde el punto de vista fisiopatoldgico han sido: 1) El
concepto de evolutividad en la lesion axonal difusa, 2) El papel de la isquemia y de las
alteraciones de los mecanismos del flujo sanguineo en el paciente con un TCEG y 3) El
reconocimiento en el paciente neurotraumatico de importantes anomalias a nivel celular y
metabdlico.

e ¢Es la lesion axonal una lesion exclusivamente primaria?
Tradicionalmente, se ha considerado a la lesidon axonal como una lesidon producida de forma
inmediata al impacto. Uno de los avances mas significativos en este terreno ha sido la

demostracion en modelos experimentales de que la lesidon axonal difusa podra tener un cierto
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componente secundario y por lo tanto una evolutividad en el tiempo. La importancia clinica de
este hallazgo es que en alguna medida, esta lesidon podria ser tedricamente evitable. Si bien es
cierto que una gran parte del dafio axonal se produce de forma inmediata al impacto,
Povlishock ha demostrado que el espectro completo de la lesién axonal tarda algunas horas en
manifestarse.

En modelos experimentales este autor ha constatado que durante algunas horas existen en
determinados axones, alteraciones funcionales del transporte axoplasmatico y alteraciones
modernas del axolema. Estas lesiones funcionales evolucionan en muchos casos con el tiempo a
la axonotmesis completa. Es probable que en estas fases iniciales exista una posibilidad de
bloquear la evolucidn de estas alteraciones hacia la seccion completa del cilindroeje. Estas
anomalias funcionales, se observan también, con el uso de las funciones apropiadas, en los
pacientes fallecidos de un TCE.

¢ Isquemia cerebral y TCE

Debido a su limitacién para almacenar substratos, el encéfalo es un 6rgano especialmente
sensible a los insultos isquémicos. Esta reducida capacidad de almacenamiento le hace
extremadamente dependiente de un aporte continuo y suficiente de oxigeno y glucosa. En un
estudio anatomopatoldgico efectuado por Graham, el 91% de los pacientes fallecidos a
consecuencia de un TCE presentaba evidencia de lesiones isquémicas. Los mismos autores, en
una nueva evaluacién de este tipo de lesiones en un grupo de pacientes tratados 2 afios mas
tarde, observaron que el 88% de los casos fallecidos en el mismo centro en el periodo 1981-82
continuaba presentando este tipo de lesiones a pesar de evidentes mejoras en la recogida,
sistemas de transporte y atenciones prehospitalarias de este tipo de pacientes.

En general, la isquemia afecta con mayor frecuencia al hipo-campo y a los ganglios basales.
Cuando existen lesiones corti-cales, los territorios frontera entre las arterias cerebral anterior y
cerebral media son los mas afectados. En general, las zonas de infarto aparecen con mayor
frecuencia en aquellos pacientes que han presentado episodios conocidos de hipoten-sion
arterial, hipoxia o hipertensién intracraneal.

Eventos metabdlicos después de Injuria de Cabeza
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Las lesiones isquémicas son el origen de importantes cascadas bioquimicas, fundamentalmente,
la produccion de radicales libres de oxigeno y la liberacién de aminodcidos excitotéxicos. Estas
dos cascadas son extremadamente lesivas para las células del sistema nervioso central y se ha
demostrado que tienen una gran relevancia en la fisiopatologia del TCE.

Interaccion de Efectos Adversos Intracraneales
Sistémicos

TCE

EFECTOS EFECTDS

INTRACRANLALES HITLMICOS
|
' v ]

HEMATOMA AUTORRED PERDIDA DE ViAS AEREAS
MENDSCADADA SANGRE BLOOUEADAS

|PI.'.'. eco, 1 J

Ay
[pct] \
t .
[oewa ]
i e P

27


http://sisbib.unmsm.edu.pe/bibvirtual/libros/medicina/neurocirugia/volumen1/imagenes/event_met_pg52_v1_g.jpg
http://sisbib.unmsm.edu.pe/bibvirtual/libros/medicina/neurocirugia/volumen1/imagenes/interac_pg53_v1_g.jpg

1. CLASIFICACION

1. LAS LESIONES ENCEFALICAS PUEDEN CLASIFICARSE DE MODO AMPLIO EN:

a. Focales:
Contusiodn, laceracion y fractura, hematomas extraxiales intra-parenquimales.
b. Difusas:

Lesion Axonal Difusa (LAD), tumefaccion cerebral, edema cerebral

2. LESIONES

2.1. Lesiones Primarias

a. Factura craneal, lesiones de las partes blandas (cuero cabelludo)
b. Contusiones

c. Laceraciones

d. Lesién axonal difusa

e. Lesion de la sustancia gris profunda del cerebro

f. Lesion del tronco encefdlico

g. Hemorragia intraventricular / plexo coroideo

2.2. Lesiones Secundarias
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. Intracraneales

Q

1. Herniaciones encefalicas

N

. Isquemia e infartos traumaticos

3. Edema cerebral difuso

S8

. Lesiones por hipoxia
5. Hematomas:
Epidural

Subdural

b. Sistémicas

1. Hipoxia

2. Hipercapnea

3. Hipotensién

4. Anemia

3. LESIONES DE CUERO CABELLUDO

El cuero cabelludo es la primera barrera que ayuda a absorber energia de la fuerza del
traumatismo protegiendo al encéfalo, la piel del cuero cabelludo es de mayor grosor que la del
resto del organismo, la capa subcutanea estd muy vascularizada, esta atravesada por los vasos
principales del cuero cabelludo, presenta tabiques que unen estrechamente la piel con la
aponeurosis epicraneal. Le sigue la capa subaponeurdtica compuesta de tejido conjuntivo laxo.
El pericraneo es el periostio del craneo con minima capacidad de formacion oésea.

Las heridas del cuero cabelludo son muy variadas, que van desde una lesién pequefia hasta
avulsiones masivas, la mayoria de lesiones del cuero cabelludo son heridas compuestas, que
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requieren un cierre precoz y completo. Es muy importante atender en forma adecuada estas
heridas porque el 100% de éstas estan contaminadas y esconden fragmentos de vidrio, pintura,
esquirlas de madera, etc. lo que obliga a una limpieza con agua y jabon, retirando estos
elementos extrafios para luego realizar la hemostafica y el cierre precoz.

4. FRACTURAS DEL CRANEO

Pueden ser de la béveda y de la base del craneo; la fractura de la béveda generalmente se debe
a lesiones por impacto y va a depender de la elasticidad propia del craneo, de la energia
cinética y del area de impacto, las fracturas lineales constituyen el 80% de todas las fracturas
del craneo, la presencia de fractura lineal simple no requiere un tratamiento especifico pero
sirve para el observador tenerla presente porque frecuentemente se relaciona con hematomas
epidurales, obliga a un seguimiento clinico mas estrecho y a solicitar una tomografia cerebral.
De acuerdo a la intensidad y la forma del objeto contundente pueden producirse fracturas con
minutas o con hundimiento, que obligan a un tratamiento quirdrgico mediato. En la mayor
parte de las fracturas por hundimiento del cuero cabelludo estda lacerado.

El craneo se destruye en varios fragmentos pequefios, algunas veces pueden desgarrar el
cerebro y esto proporciona una puerta de entrada de infeccidn. Estas fracturas por
hundimiento, de acuerdo a su localizacién van a dar signos neurolégicos focales como son
déficit motor y sensitivo de tipo cortical, disfasias, defecto en los campos visuales, etc.
Tratamiento inicial es el primero en estabilizar al paciente via area, reposicion de sangre si es
necesario, radiografia de craneo, tomografia cerebral.

Se procede al debridamiento radical del cuero cabelludo y del periostio, los fragmentos éseos
claramente contaminados deben ser retirados, junto con cualquier material extrafio

contaminante; sin embargo fragmentos Oseos grandes, con previa limpieza pueden ser
repuestos (plastia).

5. CAUSAS MAS FRECUENTES

a. Accidente por vehiculo motorizado
b. Caidas

c. Agresiones

30



d. Accidentes recreativos

e. Heridas por PAF

El TCE causa un espectro de lesiones que va desde la disfuncién neurofisiolégica transitoria
manifestada por periodo de confusion y amnesia hasta el dafio neuronal irreversible inmediato
y grave y a la muerte.

6. EXAMEN CLINICO Y EXAMENES AUXILIARES

El objetivo del examen clinico y los examenes auxiliares en pacientes traumatizados consiste en
identificar con rapidez y precisién las lesiones tratables antes de que se produzca dafios
secundarios al cerebro. El examen de eleccidn es el TAC. Desde la introduccién del TAC ésta ha
contribuido significativamente a la supervivencia de estos pacientes.

7. MECANISMO DE LESION

Lesiones encefalicas como resultado de fuerzas de arrastre, tension y compresion aplicados al
craneo, duramadre y cerebro.

7.1. Tipos y extension de lesion

a. Cabeza fija 0 en movimiento
b. Trauma cerrado o penetrante
c. Naturaleza de la fuerza estatica o dindmica

d. Otros, rapidez de aplicacién de la fuerza, edad, volumen del cerebro y del craneo
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7.2. Conclusiones

a. El tejido neural, las estructuras vasculares y el hueso fracasan en forma distinta frente a las
fuerzas deformantes que provocan el traumatismo.

b. La respuesta tisular frente a la agresidn variara también segun la edad del paciente.

Una de las muchas clasificaciones comprende:

¢ Focales: Hematoma epidural e intraparenquimal, contusidn, laceracion y fracturas.

e Difusas: Lesidon Axonal difusa, tumefaccion y edema cerebral. Es frecuente que coexistan dos
o mas de ellas.

8. LESIONES FOCALES: HEMATOMA EPIDURAL 2

La duramadre es una capsula fuerte y fibrosa, intimamente aplicada a la superficie interna del
craneo.

Las arterias y las venas meningeas corren entre la duramadre y la tabla interna del craneo; un
golpe en la cabeza puede causar deformidad craneal focal que separa la duramadre de la
boveda con o sin fractura asociada; entonces la hemorragia de los vasos menin-geos lesionados
se colecciona en el espacio epidural y lo agranda.

El hematoma epidural se asocia frecuentemente con fracturas lineales. La ausencia de fractura
no niega la existencia de este hematoma.

La localizacion mas frecuente del HED es la regién temporal (75% de los casos) donde se

encuentra la arteria meningea media; la siguen en frecuencia la regidn frontal, parietal y mas
raramente occipital (Figura 2).
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8.1. Los signos clinicos que presenta el paciente son:
- Cefalea y vomito de caracter explosivo

- Compromiso del sensorio en forma progresiva

- Compromiso motor, contralateral

- Anomalias pupilares ipsilaterales

- EI 30% cursa con intervalo lucido (Figuras 3y 4)

Es decir, los sintomas no se presentan en forma brusca sino dentro de las primeras 12 6 24
horas.

Cuando el HED ejerce efectos de masa suficiente para comprometer la funcidn cerebral, ya sea

por compresion directa por hernia uncal se constituyen en una urgencia neuroquirurgica que en
caso de no ser resuelta conduce al paro cardiaco-respiratorio y la muerte al paciente.

8.2. Hematoma epidural y TAC

La imagen de la HED es biconvexa bien definida o con atenuacion mas alta que la sustancia gris
normal. Esta atenuacion se debe al componente proteico globina de la hemoglobina, por
consiguiente suele mostrar una densidad alta homogénea. Puede mostrar areas hipodensas

debido a que el codgulo expulsa el suero al coagularse (Figuras 5, 5a, 5b, 6, 6a, 6b, 7, 8,839y
10).

8.3. El efecto de masa va a producir:

- Borramiento de los sueros

- Compresion ventricular

- Desviacion de las estructuras de la linea media
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9. HEMATOMA SUBDURAL 3

El espacio subdural, que normalmente es un espacio potencial, corresponde a la interfase entre
la duramadre y la aracnoides que cubre la superficie interna del cerebro incluyendo la
superficie interhemisférica y las situadas por encima y por debajo del tentorio. A diferencia del
espacio epidural, el subdural se diseca con facilidad (Figura 11).

9.1. Clasificacion 4

a. Agudo: Hiperdenso al TAC

b. Subagudo: Isodenso

c. Crénico: Hipodenso

¢ Hematoma Subdural Agudo:

- En lesiones graves del cerebro

- Por desaceleracidn en accidentes de transito

- Por ruptura de venas puentes y arterias cerebrales

- Generalmente se acompafia el estallamiento del I6bulo temporal

- E1 60% de los casos de HDS-A acompaiia las lesiones parenqui-males

- La mortalidad es superior al 50%

¢ Hematoma Subdural Subagudo (Clasico)

Se ve a la TAC como una coleccion isodensa en semiluna que se adapta a la superficie interna

del craneo distribuyéndose por todo el hemisferio cerebral suficientemente grande para ejercer
efectos de masa.
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9.2. Caracteristicas 5

- Ventriculo lateral, ipsilateral, deformado y desplazado medialmente.

- La unidén entre sustancia gris y la blanca sufre un desplazamiento hacia adentro y se hace
recta.

- Borrosidad de los espacios en los surcos.
- Desviacién de la linea media por efecto de la masa.

Los hematomas subdurales son colecciones de sangre entre la duramadre y la aracnoides
parietal, el sangrado es venoso y pueden ser agudos, subagudos y crénicos.

¢ El hematoma subdural agudo se produce casi siempre por un traumatismo intenso y se
asocia frecuentemente a focos de contusién e incluso a un hematoma epidural superpuesto
descubriéndose la coexistencia de ambas lesiones en el momento de la intervencién. Se
comporta clinicamente como un hematoma epidural. Topograficamente los hematomas
subdurales agudos son lesiones hiperdensas, que envuelven la superficie del cerebro y tienen
forma concavo-convexa, producen un desplazamiento importante del sistema ventricular y
cuando no se encuentra desplazamiento de la linea media debe sospecharse siempre la
presencia de una coleccion epidural o subdural contralateral, subtemporal, que puede pasar
facilmente inadvertida debido a los artefactos originados por la vecindad del hueso. 6

¢ El hematoma subdural subagudo se manifiesta entre el segundo dia y la segunda semana; es
un estadio de transicién de agudo a cronico, la sangre se vuelve liquida al cabo de unasemana,
la imagen tomografica es en semiluna isodensa o leve hipodensidad. Tiene mejor prondstico
qgue el agudo, el tratamiento es quirurgico mediante una craneotomia; si es liquida la sangre
puede ser suficiente dos agujero de trepanacion. 7

¢ Los hematomas subdurales crénicos, se consideran cronicos cuando existen desde hace tres
semanas o mas. El hematoma subdural crénico es mas frecuente en pacientes ancianos,
representa mayor problema diagndstico ya que se producen a veces por traumatismos leves
gue muchas veces son olvidados por el paciente y sus familiares. De forma caracteristica los
pacientes acuden por cefalea, somnolencia, cambio de comportamiento de varios dias de
evolucién. Son muy comunes los episodios de agitacidén y desorientacidn, algunos pacientes
presentan signos neurolégicos focales contralaterales v, si la lesién es en el lado izquierdo
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alteraciones del lenguaje. Frecuentemente se considera primero el diagndstico de infarto
cerebral o tumor intracraneal y no se piensa en esta complicacion.

En la TC, los hematomas subdurales crénicos suelen ser hipodensos, ya que aumentan de
volumen absorbiendo LCR a través del gradiente osmético creado por los productos de de-
sintegracién de la sangre .

¢ Higromas o Hidromas subdurales, son colecciones de liquido subdurales, hipodensos a la TC,
pueden aparecer después de traumatismo cefalico sin hematoma previo. Estas colecciones rara
vez se desarrollan inmediatamente después del traumatismo, tienen una presion interior alta.
Estas colecciones se deberian a pequefios desgarros aracnoideos que actian como valvulas
unidireccionales y permiten que el LCR se acumule en el espacio subdural. Es mas frecuente
qgue los higromas subdurales se desarrollen entre el segundo dia y segunda semana. La
intervencion quirdrgica revela un liquido claro (Figura 13).8

10. HEMATOMA SUBDURAL CRONICO 9

Se considera crénico cuando tiene tres o mdas semanas de producido. Mds frecuente en
pacientes ancianos. Pueden imitar clinica de neoplasia, crisis isquémica, ictus, demencia.
Muchas veces el antecedente traumatico es negado o no recordado.

10.1. Contusiones 10

Las contusiones cerebrales son muy frecuentes después del traumatismo cefalico. Se presenta
area heterogénea de hemorragia, edema y necrosis. Las contusiones en las que predominan el
edema y la necrosis pueden no verse inicialmente a la TAC.

Segln se deban a golpes o contragolpes es su ubicacion. Las primeras, por golpes, se localiza
inmediatamente por debajo del lugar de impacto. Los contragolpes se localizan a 180 grados.

En general, son mas frecuentes en el lébulo frontal y temporal. La sintomatologia es
dependiente de la localizacion y el tamafio; pueden producir signos de localizacion, pueden
confluir varias zonas de contusion y dar signos de HEC. Y, si se localiza en la fosa media, da
signos de compresion desplazando la superficie interna del I6bulo temporal (Hernia del Uncus)
compresion del lll par del pedinculo cerebral (Figura 14).
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10.2. Hematoma intraparenquimal 11

Son colecciones hematicas focales dentro de las sustancias cerebrales, tienen una distribucion
similar a la de las contusiones (frontal y temporal). Es frecuente encontrar juntos hematomas y
contusiones.

I11. LESIONES DIFUSAS. LESION AXONAL DIFUSA 12

La LAD se debe a las diferencias en las propiedades eldsticas y de inercia entre tejidos
adyacentes, pero distintos. Se caracterizan por alteraciones de la comunidad neuronal,
especialmente en las interfases entre la sustancia gris y la sustancia blanca, el cuerpo calloso, la
comisura anterior, los ganglios basales y el tronco encefalico.

De un cuadro clinico de severo compromiso de conciencia sin mayores signos focales, si se
afecta el tronco encefdlico tiene un pro-pdsito pobre. Al TAC hay cambios sutiles que
contrastan con la gravedad de la lesion, inclusive al TAC suele ser normal precozmente.

IV. TUMEFACCION Y EDEMA CEREBRAL DIFUSO

La tumefaccion cerebral difusa todavia mal conocida suele producirse en el periodo
postraumatico precoz y al TAC se manifiesta con una borrosidad generalizada de los espacios
LCR incluyendo surcos de la convexidad, cisternas basales y ventriculo, por agrandamiento del
cerebro.

Todavia se desconocen los mecanismos que desencadenan la tumefaccidon cerebral difusa y se
deberia a fracasos de autorregu-lacion de la perfusiéon cerebral normal con la consiguiente
hiperemia. Hay aumento del flujo sanguineo cerebral y del volumen sanguineo cerebral. Este
cuadro es mas frecuente en nifios. Y la diferencia sustancial con el edema cerebral es que en la
tumefaccion cerebral, hay elevacion del volumen sanguineo, mientras que en el edema hay
aumento de liquido tisular que puede ser intracelular o extra-celular.
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El edema puede tener dos origenes: vasogénico o hidrostatico. Puede ser también igual que la
tumefaccion; global y focal.

La tumefaccidn cerebral suele desarrollarse con gran rapidez después del TEC, mientras que el
edema aparece con mayor lentitud a lo largo de horas y dias.

Tomograficamente la ausencia de las cisternas basales, ya por edema o por tumefaccion
cerebral es de mal pronéstico.

1. INJURIAS CEREBRALES PRIMARIAS Y SECUNDARIAS 13

* INJURIAS PRIMARIAS

- Contusiones
- Laceraciones
- Lesiones por cizallamientos

- Hemorragia

* INJURIAS SECUNDARIAS

- Hipoxia

- Isquemia

- Hipotension

- Vasoespasmo

- Mala perfusién
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El principal objetivo del tratamiento de la HIC es el mantenimiento de una adecuada presion de
perfusidn cerebral (PPC); recordar que:

PPC = PAM - PIC

PPC =70 a 90 mmHg

VARIACION DE 50 A 140 mmHg

e Autorregulacion

e PPC Arteriolas se contraen

e PPC ™ La arteriola se dilata

e PCO2 @ Alcalosis, constriccion de arterias

pequeiias y reduccidn del FSC

* " PCO2 ® Acidosis, vasodilatacion y aumento

del FSC
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2. EDEMA CEREBRAL 14

e Se produce por la acumulacién de un exceso de agua en el tejido cerebral. EIl edema
traumatico se considera "Vasogénico".

e El edema aparece casi exclusivamente en la sustancia blanca subyacente a la corteza
lesionada.

e El liquido en el edema traumdtico es un exudado plasmatico proteinico que contiene
albumina.

e El tejido edematoso lleva un exceso de sodio y cloro. El potasio esta disminuido.
e El inicio y la duracion del edema cerebral es variable.

* La PA es la principal fuerza impulsora del edema. Al disminuir ésta disminuye el edema.

3. INDICACIONES PARA COLOCAR AL PACIENTE EN

PRESION POSITIVA INTERMITENTE

a. No tiene respuesta al dolor (ECG:3)
b. Actitud descerebracion espontanea (ECG: 4)

c. Crisis convulsiva subintrante o status convulsivo. Colocarlo en PPI, con paralisis muscular total
y terapia anticonvulsivante.

d. Hiperventilaciéon espontanea (Pa CO2 < 26 mmHg).

e. Cianosis (Pa02 <60 mm Hg o menos de 90 mmHg mientras recibe O2 por mascara.
f. Ventilacion inadecuada o arritmia respiratoria.

g. Patologia asociada que indique necesidad de PPI, ej: lesion tordcica.
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Ningun paciente con TEC severo que esté bajo PPl deberia estar luchando contra el ventilador o
tosiendo.

V. FACTORES O CRITERIOS PARA REALIZAR MONITOREO DE PRESION INTRACRANEANA
DESPUES DE UN TEC

1. LESION CEREBRAL DIFUSA

a) Monitorizar aquellos que no localizan o peor respuesta en la ECG. Excepto si en la TAC las
cisternas perimesencefalicas estan conservadas y sin desviacidn de la linea media.

b) Monitorizar a los pacientes con compromiso de conciencia y desaparicion de las cisternas
basales o lll ventriculo en la TAC.

2. LESION FOCAL

a) El monitoreo de PIC estd indicado en casos en que se presenta duda sobre necesidad de
evacuacion, basados en criterios clinicos y tomografias.

b) Notense los hallazgos TAC de desaparicidon de cisternas basales, desviaciones de linea media
y dilatacion ventricular contra-lateral sin factores que indican operacion.

Los pacientes sin los hallazgos de TAC del punto 2 b) y que abren los ojos al llamado y hablan
pueden ser observados sdlo clinicamente.

3. INDICACION QUIRURGICA DEL HEMATOMA

INTRACRANEAL

- Si TAC muestra desviacion de linea media > 0 =5 mm y depresién del nivel de conciencia (aun
cefalea severa y vomitos), hacer descompresién quirurgica.
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- Si el hematoma es de pocos milimetros y predomina el edema o tumefaccidn cerebral hacer
solo una exploracién por trepano-puncion, colocar un monitor de PIC y tratar al paciente
conservadoramente.

4. S| HAY CONTUSION CEREBRAL HEMORRAGICA
Segun Miller:
- Monitorizar la PIC, controlar los incrementos de presidon por medidas médicas.
Considerar la posibilidad de descompresidn quirdrgica sélo como procedimiento ulterior
limitado a minoria de pacientes en quienes la lesién se expande progresivamente con aumento
de desviacion de linea media y tratamiento para hipertensidn intracraneal es insuficiente.
Para otros:
Operar si la lesién es > 25 cc de volumen.
Recordar:

Riesgo de hematoma para pacientes adultos en

hospitalizacion luego de TCE

Sin Fractura de Craneo
OrIENTATOS. .. ettt e et e s eaa s 1:906

[N To o S T=T 01 =T [0 1:70

Con Fractura de Craneo
(O g T= 0] = [ Lo T 1:20

[N TR O g T=10] = [ [o 13T 1:4
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5. TRATAMIENTO QUIRURGICO 15

La necesidad de tratamiento quirurgico se determina mediante evaluacién clinica y estudios
paraclinicos; la técnica a seguir depende del tipo de complicacién: hematoma, contusion
cerebral o alteracion de la dindmica del liquido cefalorraquideo.

Los pacientes con hematomas extracerebrales o intracerebrales con desviaciéon de 5 mm o mas
de las estructuras respecto a la linea media y fracturas craneales con hundimiento, se llevan
directamen-te al quiréfano.

a. Hematoma Epidural: Por lo general de localizacion basal, piso medio y piso anterior.

La técnica que se recomienda: craneotomia amplia, evacuacion de hematoma y coagulacion
bipolar de vasos meningeos.

El objetivo principal es la descompresién, al evacuar el hematoma de la zona decolable de
Gerard-Marchand y la electro-coagulacién bipolar de la arteria meningea media sus ramas,
importante es la electrocoagulacién bipolar de la arteria para evitar la recidiva (Figuras 15; 15a
y 15b).

b. Hematoma Subdural Agudo: Se emplean varias técnicas, la de Fleming en caso muy agudo;
la de Scoville de tipo circular, la Subtemporal de Cushing. La conducta quirdrgica debe
conseguir tres aspectos fundamentales:

- Evacuacion total del hematoma.

- Lavar en forma prolija con suero los espacios subarac-noideos.

- Lograr la salida de LCR claro a través de las cisternas basales.

c. Contusion Cerebral: Se recomienda el tratamiento quirdrgico cuando los métodos
terapéuticos médicos fallan en el control del edema de la zona de contusion grave, que al no
resecarse contribuye a aumentar el edema focal y agrava el cuadro clinico. En estos

traumatismos agudos donde existe participacion troncal secundaria, hacer cirugia en forma
rapida para evitar la lesion irreversible.
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d. Hematoma Subdural Crénico: Se denomina asi cuando al transcurrir mas de dos semanas se
forma la capsula que encierra el contenido hematico. Esta cavidad con sus membranas parietal
y visceral, por osmosis incrementa su volumen.

La conducta quirdrgica para algunos neurocirujanos se dirige exclusivamente a evacuar el
hematoma ya que las cdpsulas parietal y visceral se adhieren de manera espontdnea. Otros
complementan la evacuacién con la reseccién de la cdpsula parietal, lo mas ampliamente

posible, y con la ayuda de coa-gulacion bipolar. Algunos prefieren dos hoyos de trepanacion y

a través de ellos evacuan y lavan la cavidad. El sistema a presién negativa es el mas eficaz al
asegurar su maxima evacuacion. El drenaje externo debe resistir por 24 a 48 horas.

e. Hematoma Intracerebral: Se impone craneotomia y pun- cién evacuadora, en zona neutra,
por donde luego se esconde el parénquima, y con la ayuda de dos espatulas se alcanza la

cavidad del hematoma para evacuaciodn total. La puncién eva-cuadora se realiza en situacién de
urgencia, lo que controla la hipertension, mas no es una actitud definitiva.

VI. MANEJO DEL PACIENTE CON TCE 16

1. TCE LEVE (ESCALA DE COMA DE GLASGOW: 14-15 PUNTOS)

1.1. Anotar

Hora en que se produjo el TCE, tipo o naturaleza del mismo, nivel previo de conciencia. No
olvidar anotar la hora de la evaluacion.

1.2. Examen Clinico

Verificar que el examen es normal tanto en el nivel de conciencia, didmetro pupilar y respuesta
a la luz, otros nervios cra-neales, fuerza muscular, sensibilidad, reflejos y coordinacién; no debe
existir ninguna anormalidad en el examen neuroldgico.
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1.3. Examenes Auxiliares

Radiografia de craneo:

ECG de 15 y el paciente o sus familiares son muy ansiosos.

TAC cerebral.

EGC de 15 con pérdida de conciencia, amnesia, déficit neuroldgico o signo de fractura craneal.
Todo paciente con ECG de veinticuatro o menos.

Si hay intoxicacion alcohdlica o dificultad en 18, evaluacion del paciente (nifios epilépticos,
pacientes con trastornos men

tales) la radiografia de craneo o TAC cerebral sera de acuerdo al criterio del médico tratante.

1.4. Manejo

Si el examen clinico vy las radiografias de craneo o TAC cerebral son normales, dar de alta con
indicaciones de dieta, analgésicos, antibidticos y antitetanica condicionales, y volver en caso de
mayor cefalea, nduseas o vémitos o cualquier sintoma o signo que le produzca preocupacion.

Si se tiene que quedar en observacion empezar la dieta VO si tolera. Administrar analgésicos,
antibidticos y vacuna antite-tanica. No usar corticoides ni sedantes.

2. TCE MODERADO (ECG: 9-13 PUNTOS)16,17

Primero asegurar via aérea adecuada y condicién hemodi-ndmica (A-B-C de la reanimacion).
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2.1. Anotar

Hora en que ocurrid, naturaleza, nivel previo de conciencia.

2.2. Examen Clinico

Registrar puntaje de Escala de Coma de Glasgow de primera evaluacién, diametro pupilar,
movimientos oculares, signos neuroldgicos focales, crisis convulsiva, o si se presenta sangre o
LCR por oido o nariz.

2.3. Manejo

Colocar via EV.

Tomar muestras de sangre para examenes apropiados. Empezar hoja de observacion
neuroldgica.

Solicitar TAC cerebral.

Tomar RX de columna cervical u otras si estan indicados. Solicitar evaluacién por neurocirujano.
Si hay sospecha de neumopatia aspirativa: Tratamiento antibidtico.

Si hay pérdida de LCR: Quimioprofilaxis antibidtica.

Si TAC muestra un hematoma de necesidad quirdrgica, preparatorio para sala de operaciones e
iniciar manitol.

Profilaxis anticonvulsiva si hematoma serd operado o hay antecedentes de epilepsia.

Si TAC es negativa para hematoma considerar necesidad de admisiéon en Cuidados intermedios
o Cuidados Intensivos. Requiere control de PA, temperatura, respiracion, frecuencia cardiaca,
volumen urinario, balance hidroelectrolitico, estado de conciencia, pupilas.
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No usar corticoides ni sedantes ni vasodilatadores cerebrales.

3. TCE GRAVE (E.C.G.: 3 - 8 PUNTOS) 18,19

3.1. Medidas Urgentes: A-B-C de la reanimacion

a. Vias Aéreas: Mantener las vias aéreas libres de obstruccion; aspirar la faringe, retirar la
sangre u otros materiales. Colocar tubo endotraqueal. Recordar la posibilidad de lesién de la
columna cervical.

b. Respiracidn: Evaluar la frecuencia, ritmo y ruidos respiratorios. Iniciar ventilacidn asistida o
controlada.

Monitorizar gases arteriales.
c. Circulacién: Obtener una via EV; corregir hipovolemia y restablecer normotensién usando

fluidos apropiados (solucion salina al 9/1000 lactato de Ringer, expansores plasmaticos o
plasma). Enviar sangre para laboratorio.

3.2. Examen Clinico

Registrar filiacion, hora del TEC y naturaleza. Llenar la Escala de Coma de Glasgow. Anotar si
hubo intervalo lucido o con convulsiones.

Hacer un miniexamen neuroldgico y anotar la hora de examen: Nivel de conciencia por escala
de coma de Glasgow.

Tamafio pupilar, reactividad, posicién y movimientos oculares.
Signos focales motores.

Presencia de sangre o LCR en oido o nariz, hematoma orbitario, signos de Battle, laceraciones
en cuerpo o cuero cabelludo, fracturas faciales obvias.
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Hacer un examen completo de térax, abdomen, pelvis, columna extremidades para ver
extension de injurias.

3.3. Manejo 20

e Cuidados Generales:

Colocar la cabeza elevada a 30 grados.

Colocar via venosa central para control de PVC.

Meta: PVC: 5-10 cm H20. Mantener euvolemia y PA normal.

Hiperventilacién moderada. Mantener Pa CO2 entre 30-35 Torr.

Oximetria de pulso. Evitar la hipoxemia.

Temperatura normal. La fiebre aumenta el consumo de 02.

Profilaxis de convulsiones, administrar la fenitoina EV lentamente 5 mg/kg, y en nifios 5 mg/kg.

Sonda nasogastrica: Empezar alimentacion por SGN precoz-mente, si no hay contraindicaciones
empezar dentro de las 24 horas del TEC.

Si hay sospecha de neumopatia aspirativa tratamiento antibiotico.

Ranitidina, antidcidos y analgésicos son utiles.

Cambios posturales para evitar escaras. Capotaje pulmonar. No administrar corticoides.
e Terapia Primaria 21

Drenaje ventricular para monitoreo de presion intracraneal.

Indicaciones:

1) Todo paciente con ECG menor o igual a 8.

2) ECG mayor a 8 pero con TAC anormal (hematoma, concusiones, contusiones, edemacisternas
anormales).
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3) ECG mayor con TAC normal pero edad mayor de 40 y/o con hipotension
No es rutina en EC Glasgow de 9 a 15.

Sedacion, lidocaina, narcéticos, benzodiacepinas, propofol.

¢ Terapia Secundaria

Manitol 20%. Dosis: 0,5 a 2 gr/kg peso/dia dividido en 6 dosis

Induccion de HTA con dopamina.

Meta: Elevacion de PPC. PPC mayor 70mmHg.

e Terapia Terciaria 22

Supresion metabdlica con barbituricos o propofol a altas dosis. Hipotermia.

VI. SECUELAS 23

1. Epilepsia postraumatica

Constituye una de las complicaciones tardias mas comunes y graves; representa el 2% de las
causas de epilepsia. Debido a la complejidad de los mecanismos desencadenados en el TCE, hay
interrogantes que todavia no estan totalmente desarrolladas, iqué pacientes después de un
TCE tienen mayor riesgo de desarrollarla? ¢Por qué ciertos pacientes tienen epilepsia
postraumatica después de un TCE leve y otros después de uno grave no la desarrollan?

Frecuentemente esta en relacion directa a la magnitud del TCE, a mayor lesién encefalica
mayor posibilidad de presentar epilepsia postraumatica. Las crisis epilépticas que se observan
durante y después del TCE se han clasificado en:

1. Crisis tempranas, las que debutan en la primera semana.

2. Crisis tardias, las que aparecen después de la primera semana.
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Se considera mas adecuado el uso de epilepsia postraumatica para las crisis de aparicién tardia
y recurrente.

La incidencia es baja en muchas series que van del 2% al 5%, sin embargo en los pacientes con
TCE graves la incidencia es del 15% a 20%, factores de riesgo en la epilepsia postraumatica
segun Bullock son: Heridas penetrantes 53%, hematoma intracerebral 39%, dafio cerebral focal
en TC 32%, crisis tempranas 25%, fractura deprimida con compromiso dural 25%, hemorragia
extra o subdural 20%, fractura deprimida 20%, pérdida de conciencia mas de 24 horas 5%,
fractura lineal 5%, contusion moderada 1%.

El tiempo de las crisis es 50-60% durante el primer afio, 70-80% en el segundo afio y 90% a
finales del tercer ano. El tipo de crisis un 75% son parciales, de las cuales 50% se generaliza y el
restante 30-35% es generalizado.

El fdrmaco mas utilizado en el tratamiento de este tipo de epilepsia es la fenitoina, se controla
bien en el mismo porcentaje en que se controlan epilepsias de otra etiologia. Muchos servicios
inician el tratamiento en forma profilactica sobre todo en pacientes con TCE graves, otros
piensan que el tratamiento sélo debe administrarse a los pacientes cuando hayan desarrollado
la primera crisis.

2. Sindrome postcontusional 24

Sindrome que aparece después de semanas o meses, no guarda relacién con la magnitud del
trauma, se presenta después de traumatismos leves o graves. El paciente se queja de cefalea de
inicio brusco, global y pulsatil preferentemente en la region frontal u occipital acompafiado de
hipersensibilidad al ruido, mareos y vértigos, intolerancia a los lugares con mucha gente,
insomnio, cansancio facil, bajo rendimiento en el trabajo. Requieren de tratamiento psicoldgico
y sintomatico, la interpretacién patogénica causa controversia, habrian cambios quimicos
incluso estructurales que no se logran detectar. Hacer el diagndstico diferencial con la
simulacidn sobre todo si hay una ganancia secundaria.
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3. Hidrocefalia 24

En todo traumatismo craneoencefdlico de moderado a grave existe hemorragia subaracnoidea
en mayor o menor grado. Al cabo de meses y afios después del traumatismo se formarian
adherencias o fibrosis en meninges por la HSA que dificulta la circulacién del LCR; algunos
pacientes desarrollan el sindrome demencial por hidrocefalia a presion normal, que se
manifiesta por incontinencia de orina, dificultad en la marcha y deterioro mental progresivo. La
tomografia computarizada y el registro de la presion intracraneana hacen el diagndstico vy el
tratamiento es la derivacion ventriculo- peritoneal

51



MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio: estudio no experimental, analitico, de casos y controles
Caracteristicas: observacional, retrospectivo, longitudinal , comparativo

Lugar y periodo: servicio de neurocirugia del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca en el periodo de
enero 2012 a diciembre 2014

Universo del estudio: todos los pacientes que se ingresaron con trauma craneal secundario accidente en
motocicletas

Muestra: se utilizé el programa basado en Excel de la Unidad de Epidemiologia Clinica y Bioestadistica.
Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia para determinar 23 casos, con una proporcionde 3a 1
se completaron 67 controles para un total de 90 pacientes

Definicion de caso: paciente mayor de 18 afios que sufre accidente en motocicleta en el periodo
mencionado expuesto a los factores de riesgo y que fallece.

Definiciéon de control: paciente mayor de 18 afios que sufre accidente en motocicleta en el periodo
mencionado expuesto a los factores de riesgo y que no fallece

Criterios de exclusion de casos y de los controles

Paciente que tengan menos de 18 afios o que fueron operados o valorados y referidos a hospitales
pediatricos

Pacientes que fueron egresados o ingresados a otras especialidades.

Criterios de inclusion de los casos y controles:
Pacientes en uci, cuidados intermedios y sala general de neurocirugia
Pacientes mayores de 18 afios

Pacientes referidos y no referidos por trauma craneal asociado a accidente en moto
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Técnica de recoleccion

Se hard por revisién documental del expediente clinico

Analisis de informacion:

Se realizara por medio de la aplicacién IBM SPSS 22.0 aplicando la odds ratio a través de tablas de
contingencia con un intervalo de confianza 95 por ciento de seguridad y chi cuadrada valida con
significancia asintotica .
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Operacionalizacion de variables:

Variable definicidn dimension indicador Escala
edad Tiempo desde el anos 18 a 25
nacimiento al 26a35
ingreso 36a45
46 a 55
Mds de 56
sexo Caracteristica genero Masculino
fenotipica Femenino
ocupacion Actividad laboral Obrero
que desempefia el Campesino
individuo Estudiante
Profesional
ninguna
procedencia Origen de vive el origen Managua
paciente departamento
Lugar de | Lugar donde se sitio Managua
ocurrencia produjo el Departamento
accidente
Tipo de paciente Sitio que ocupaba Conductor
en la motocicleta Pasajero
peaton
comorbilidades Enfermedades diagnostico enfermedad Diabetes
crénicas asociadas Hipertension
Alcoholismo
otras
Lesiones asociadas | Alteraciones Hallazgo clinico Tordcica
extracraneales Abdominales
secundaria al Osea
trauma otras
uso de casco uso de proteccién absoluto si
craneal obligada no
por ley para la no se sabe o no
conduccién de aparece en el
motos expediente
Intervalo Tiempo desde en horas 0 a1 horas
accidente ingreso | accidente al 2 a4 horas
ingreso 4 a6 horas
Mas 6 horas
Intervalo Tiempo desde horas 0 a1 horas
accidente cirugia accidente a la 2 a4 horas
cirugia 4 a6 horas
Mas 6
Estancia dias desde el dias la4
intrahospitalaria ingreso hasta su 5a7
egreso o] 8al5
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fallecimiento 16a21
22a30
mas de 30
Analitica de | Exdmenes valores Sodio 135 a 145
laboratorio paraclinicos al Mas de 146
ingreso
Glucemia Menor de 110
110 a 200
Mas de 201
Tp Normal
Alterado
Tpt Normal
Alterado
hematocrito Menor de 36
36 a 45
lesién intracraneal | Lesién ocupativa o Hematoma
no vista en epidural si no
tomografia Hematoma
subdural si no
Contusiones si nho
Edema cerebral Cisternas cerradas
Cisternas
semicerradas
Fractura sin lesion | Si
no
Tiempo quirurgico | Horas de duracion horas 1 hora
de la cirugia 2a4
4a6
Mis de 6
Reintervencion Procedimiento variable Tipo de cirugia
quirargica craneal | neuroquirugico en
el primer mes
Glasgow al ingreso | Escala de coma al valores 3a8
ingreso 8al2
13a15
Glasgow Escala de coma a valores
posquirurgico las 24 horas por
inmediato quirargica
Glasgow en seis | Escala de coma en valores

meses

los siguientes seis
meses
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Cruce de variables

Fallecidos y no fallecidos con:
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RESULTADOS.

La edad de los pacientes estudiados fue estratificada en cuatro subgrupos encontrando que
entre el primer y el segundo subgrupo que es el que corresponden de entre 18 a 24 afios y 25 a
35 afios es donde estan el porcentaje acumulado del 56.7 % al valorarse en la tabla 1, incluso
observandose que de los 23 casos fallecidos 19 ocurrieron en este rango de edad al valorar la
tabla 2

Al valorarse la variable edad con respecto a su asociacién como factor de riesgo se encuentra
gue hay un OR de 5.16 dentro de su intervalo de confianza lo que indica es estadisticamente
significativo ( ver tabla 29). Ademas con chi cuadrado de 0.02

El sexo de los pacientes evidencia un predominio masculino en un 77.8% segun la tabla3yen la
nlimero 4 también evidenciamos que son varones 70 de los 90 pacientes tanto fallecidos o no, y
en este subgrupo de los fallecidos de los 23 pacientes 19 son hombres. También se encuentra
que al valorar el OR del sexo masculino se halla que es de 1.4 dentro de sus respectivos
intervalos de confianza (ver tabla 25y 26).

La ocupacion que mas se encontrd en ambos grupos fue la de técnico con 25 y le sigue la de
obrero con 23 pacientes (tabla 7)

La procedencia muestra que un 54 % de los pacientes de ambos grupos son del casco urbano
de Managua, seguidos de Rivas con 16% y Masaya con 11 % (tabla5y6)

Con respecto a la variable tipo de paciente se hallé que de los 90 pacientes 69 eran
conductores y 10 pasajeros y 11 peatones segln la tabla 8. Ademas se halla que tienen un OR
de 0.6 dentro de los intervalos de confianza, aunque con chi cuadrada de valor de significacion
de 0.351. (ver tablas 32 y 33).

La variable uso de casco evidencia que ningun paciente de los del grupo de fallecidos lo llevaba
puesto y solamente 13 de los que no fallecieron lo usaron , predominando su no uso al
valorarse la tabla 9, ademas en la tabla numero 34 se evidencia chi cuadrada de 0.022 con OR
de 1.4 dentro de los intervalos de confianza.

La variable de comorbilidades la de mayor frecuencia era el alcoholismo agudo es alta tanto en
el grupo de casos como en los controles de 7 y 26 respectivamente para 33 pacientes de los
90,ademas con un OR de 1.4 dentro de los intervalos de confianza del 95% con chi cuadrada de
0.02 segun tablas 10, 35y 36
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Con respecto a la presencia de lesiones asociadas se encuentra que las lesiones 6seas fueron
seis y las abdominales fueron 5, con 11 casos de sumatoria demds con chi cuadrada de 0.003 y
un OR de 5.42 (ver tablas 11, 37,38, 39)

El intervalo accidente ingreso indica que el subgrupo que mas prevalecio fue el que acudid en
menos de una hora para total de 35 paciente de los cuales 30 eran de los paciente no fallecidos
hallando un OR de 0.34 y chi cuadrada de 0.50.

La estancia hospitalaria evidenciaba que la mayor parte de casos y controles estaban en el
intervalo de menos de cuatro dias, con 17 y 50 respectivamente , con un OR de 0.93 dentro de
intervalos de confianza y ademas con chi cuadrada de 0.046. segun tablas 12.

Con respecto a las lesiones intracraneales en orden de frecuencia a mayor a menor estan las
contusiones cerebrales con 37 pacientes y el hematoma epidural con 24, con OR de 5.8 y chi
cuadrada de 0.04 segln tablas 57, 58, 59

Con respecto a la analitica de laboratorio se encontré que un hematocrito bajo se presentaba
en 12 y 16 de los fallecidos y los vivos respectivamente con un chi cuadrado de 0.002 y un OR
de 4.53. ,segun se plantea en las tablas 16, 49 y 50. La glucemia alterada muestra que se tiene
19 casos en los fallecidos y 18 en los vivos con OR de 12.9 y chi cuadrada de 12.9 segun se
evidencia en tablas 14, 46 y 47. El tp y tpt prolongados se evidencio en uno de los pacientes
fallecidos y en ninguno de los vivos con chi cuadrada de 0.086 y OR de 4, segun tablas 15, 43,44,
45 .Con respecto al sodio alterado se hallo que eran quince pacientes con 7 fallecidos y 8 no
fallecidos con chi cuadrada de 0.04 y OR de 3.22. segun tablas 40, 41,42

El tiempo quirdrgico como variable mostréo que habia 9 pacientes de los casos y 6 de los
controles con mas de cuatro horas solamente uno de los fallecidos y ninguno de los casos con
un OR de 4y chi cuadrada de 0.182.segun tablas 19, 51,52,53

La reintervencion quirdrgica dentro del primer mes tuvo baja frecuencia pues solo se presento
una vez en los controles y en ningun caso, con un OR de 1.33 y chi cuadrada de 0.55 segun tabla
20.

La escala de coma de Glasgow previa al ingreso mostraba en las tablas 21 y 22 que habia 28
pacientes con menos de ocho puntos con 19 fallecidos y 9 vivos con OR de 27 y chi cuadrado de
0.00. Ademas que habia en su posquirdrgico inmediato se hallaron 9 fallecidos y ningln no
fallecido, en tabla 23 y con respecto al Glasgow seis meses después se hallo solamente dos
pacientes segun tabla 24

58



ANALISIS Y DISCUSION

Se evidencia que dentro de la variable edad el mayor volumen y porcentajes de pacientes
accidentados son los pacientes jovenes menores a 35 afios que es el grupo etareo que
predominantemente maneja motos en nuestro pais , incluso corroborandose con que este
grupo es el mas afectado por accidentes segun registros de estadisticas del Hospital Antonio
Lenin Fonseca en el afio 2014. Ademas al valorarse su OR se encuentra que es estadisticamente
significativo con respecto a la mortalidad , dentro de los intervalos de confianza para los
pacientes relativamente jévenes , si bien hay estudios de traumas como el de factores
pronosticos de la mortalidad por TCE grave en el 2000 por Keviejo indica que la mortalidad es
mayor en pacientes geriatricos pero la muestran de este nimero de casos es baja en el
presente estudio, aun asi con significancia estadistica .

Al evaluar la variable sexo en las tablas de contingencia 25 y 26 se encuentra que el riesgo de
ser masculino y fallecer es del 1.4 veces mas que ser mujer con lo que se pensaria que hay
asociacién , pero al calcularse el chi cuadrado se halla un valor de 0.5 ante lo cual se acepta la
hipdtesis nula de independencia de factores , por lo que se concluye que no hay asociacién
entre la variable sexo y el fallecer por accidentes en motocicleta.

Con respecto a la ocupacion la mayoria de los paciente que andan en motocicleta son personas
gue no tienen una formacién profesional universitaria , es decir se encuentra que son personas
con estudios técnicos o que no los tienen como son los obreros. Es asi que en general se afirma
qgue la motocicleta es un medio de transporte barato para estratos sociales que aun no pueden
costear un automovil.

La procedencia indica que hay una distribucion casi del 50 % entre los pacientes que son de
Managua con los que son del resto del pais , ocupando el segundo vy tercer lugar Rivas y
Masaya , que son departamentos del pacifico del pais

Al contrastar la variable tipo de paciente se encuentra que la gran mayoria corresponden a
conductores de la motocicleta, si bien al calcular el OR de fallecer si se es conductor o no, se
encontrd mas bien que es aparentemente un factor protector , con valor dentro de los
intervalos de confianza , pero cuando buscamos la relaciéon de independencia de estas dos
variables se encuentra que su chi cuadrada esta muy por encima de su valor estimado ,por lo
cual mas bien se establece que no hay relacion de dependencia se acepta la hipdtesis nula, por
lo que no se logra probar relacién entre tipo de paciente y mortalidad.

Se evidencia que con respecto al uso de casco ningun paciente de los casos lo utilizaba vy al
realizarse el OR su no uso es un factor de riesgo que incrementa en 1.4 veces el riesgo de
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fallecer siendo esto significativamente estadistico con intervalos de confianza del 95 % , ademas
al valorarse la dependencia de la variable se halla que se rechaza la hipdtesis nula y hay
dependencia.

Al valorar la variable de presencia de alcoholismo dentro del los grupos a estudio se encuentra
que hay 1.4 veces mas riesgo de fallecer si se consume este y ademads es estadisticamente
significativo con un chi cuadrada que desecha la hipdtesis nula de independenciay hay relacion
factorial de asociacion

Con respecto a la presencia de lesiones asociadas se halla que las mas frecuentes son las
fracturas seguidas de traumatismo cerrado a nivel abdominal como cabe esperar por la caida
del vehiculo, con un aumento del riesgo de fallecer de 5.4 veces mas, mostrando ademas una
chi cuadrada muy por debajo del error tipo 1, con lo que se considera hay dependencia de las
variables.

Evidenciamos que al validarse el intervalo accidente ingreso se considera importante el
intervalo menor a una hora encontrando que hay chi cuadrada de 0.50 con lo que se considera
adecuada para rechazar la hipdtesis nula y con OR de 0.34 se considera que es un factor
protector para la mortalidad, pues hay casi una reduccidon de un tercio en la mortalidad y que
tiene significancia estadistica.

Se observa que la variable estancia hospitalaria tiene chi cuadrada donde se rechaza la
hipdtesis nula y hay relacion estadistica dentro de los intervalos de confianza para relacionarla
como un factor protector de 10 por ciento de no fallecer si se esta dentro del hospital por
menos de cuatro dias esto podria ser o a que las lesiones son menos graves o a que predispone
a menor riesgo de infecciones nosocomiales.

Con respecto a las lesiones intracraneales se evidencia mayor frecuencia las contusiones
cerebrales seguidas del hematoma epidural en segundo lugar, con chi cuadrada que evidencia
relacion de variables mutuamente dependientes y con un aumento de fallecer de 5.8 mas veces
gue si no se tuviese lesion .

La analitica de laboratorio evidencia que el hematocrito bajo mostraba una fuerza de
asociacioén alta segun la chi cuadrada aumentando el riesgo de muerte cuatro veces y media, lo
mismo ocurre con el valor de chi cuadrada de la glucemia alterada en hiperglucemia
equivaliendo el OR a casi 13 veces de fallecer, lo mismo ocurre con el sodio en ambos extremos
tanto hipernatremia como hiponatremia se considera estadisticamente significativo con 3 veces
mas probabilidades de fallecer. Solamente con el tp y tp alterado no se pudo probar una
asociacién de efecto pues si bien el OR es de 4, la chi cuadrada no logra darle significancia
estadistica, ya que el factor estaba bastante presente en los vivos también con respectos a los
fallecidos.
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Se considerd tiempo quirurgico a la craniectomia descompresiva que por estandarizacion del
estudio se considero que la mayor parte de los procedimientos caen en el dmbito de las
primeras cuatro horas , por lo que se considero este rango como el normatizado, encontrando
que si bien aumenta el riesgo de fallecer hasta 4 veces mas no es significativo pues chi
cuadrada es mas de 0.05.

La reintervencion quirdrgica demostréd no ser significativamente estadistica pues si bien el
riesgo aumentaba no cae dentro de los valores de confiabilidad pues chi era de 0.55, la
casuistica es muy poca para afirmar con validez el aumento de riesgo pues solo hubo un caso
entre casos y controles.

Se evidencia finalmente la evolucién de los pacientes operados sobrevivientes de donde
inicialmente 9 pacientes tenian escala de Glasgow menos de ocho a los seis meses solo dos
permanecian en ese estado con lo que se considera un éxito evolutivo de los pacientes y
ademas que el Glasgow menor de ocho con lleva a un aumento de casi 30 veces la mortalidad
del paciente tanto por complicaciones primarias como complicaciones como neumonia, sepsis,
ventilaciéon prolongada.
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CONCLUSIONES

Se logra aceptar la hipdtesis H1 sobre los factores de riesgo de mortalidad para los accidentes
en motocicleta con respecto a la edad, el uso de casco, el alcoholismo agudo, el intervalo
accidente e ingreso, las lesiones intracraneales, la estancia hospitalaria mayor de 4 dias, las
alteraciones del sodio, la hiperglucemia, el hematocrito bajo, la escala de Glasgow menor a
ocho puntos al ingreso.

Se acepta la hipdtesis nula HO que indicaria que se niega en el presente estudio que el sexo,
tipo de paciente, las alteraciones de los tiempos de coagulacion, el tiempo quirdrgico
prolongado y las reintervenciones craneales como factores de riesgo para aumento de la
mortalidad por accidentes en motocicleta.
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RECOMENDACIONES

A las autoridades policiales :

1. Conociendo que el perfil de paciente que sufre un accidente en motocicleta es un
paciente masculino, joven de entre 18 a 35 aios, y con poca formacién profesional pues
mayormente es obrero o con estudios técnicos, es a este grupo que se deben dirigir las
campafias nacionales publicitarias de los cuidados de conduccién en motocicleta.

2. Continuar las campafas masivas preventivas y medidas coercitivas por el uso de casco
pues todos los fallecidos carecian de este asi como el consumo de alcohol.

3. Dirigir la atencién a los departamentos de Rivas y Masaya que fueron después de
Managua los mas afectados dentro del grupo de accidentados.

A las autoridades directoras hospitalarias:

1. Sabiendo la asociacion entre hipernatremia y muerte por accidente en moto nuestro
centro debera garantizar la disponibilidad continua de los electrolitos séricos ,asi como
especificar el expediente si no hay en ese momento .

Al servicio de neurocirugia:

1. Valorando riesgo beneficio considerar una estancia de menos de cuatro dias en los
pacientes que se pueda para disminuir su mortalidad por causas secundarias

2. Anotar claramente en expediente escala de Glasgow a los seis meses en la consulta
externa o el Glasgow Outcome Scale.
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Anexos

Ficha de recoleccion de la informacion

Numero_

Expediente

Edad :

Sexo : _F M

Ocupacion:

Obrero__ campesino__estudiante__ técnico___ profesional___ ninguna____

Procedencia: Managua___ departamentos____

Lugar de ocurrencia: Managua ___ departamentos_____

Tipo de paciente: conductor___ pasajero__ peatén_

Comorbilidades: diabetes mellitus___ hipertension____alcoholismo___ otras_

Lesiones asociadas: toraccicas abdominales oseas__otras

Intervalo accidente ingreso:
Oalhoras__ 2a4horas 4 a6 horas

Mas 6 horas

Estancia intrahospitalaria en dias: 1a 4

5a7___  8al5___ 16a2l____ 22a30____

masde30_

Usodecasco:__si___ no__ nosesabe

Analitica de laboratorio: sodio ___ glucemia tp tpt hematocrito

Lesion intracraneal:
Hematoma epidural

Hematoma subdural
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Contusiones_

Fracturas sin lesion___

Edema cerebral: con cisternas cerradas ____ con cisternas semicerradas____
Tiempo quirurgico: hr
Reintervencion cranealenelmes: si__no_
Escala de Glasgow al ingreso:

Escala de Glasgow posquirugico inmediato

Escala de Glasgow a los seis meses
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TABLA 1

Edad2
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Vélido 18a24 33 36.7 36.7 36.7
25a35 18 20.0 20.0 56.7
36 a45 22 24.4 24.4 81.1
mayores de 46 17 18.9 18.9 100.0
Total 90 100.0 100.0

TABLA 2

Edad2*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total

Edad2 18a24 10 23 33
25a35 9 9 18
36 a45 1 21 22
mayores de 46 3 14 17

Total 23 67 90

TABLA 3

Sexo
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado

Valido  masculino 70 77.8 77.8 77.8
femenino 20 22.2 22.2 100.0
Total 90 100.0 100.0
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TABLA 4

sexo*fallecido tabulacion cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
sexo masculine 19 51 70
femenino 4 16 20
Total 23 67 90
TABLAS
Procedencia2
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido chinande 2 2.2 2.2 2.2
chontale 4 4.4 4.4 6.7
esteli 5 5.6 5.6 12.2
Granada 1 11 11 13.3
leon 2 2.2 2.2 15.6
Managua 49 54.4 54.4 70.0
Masaya 10 11.1 11.1 81.1
matagalp 2 2.2 2.2 83.3
ocotal 1 11 11 84.4
rivas 14 15.6 15.6 100.0
Total 90 100.0 100.0
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TABLA 6

Procedencia

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido Managua 49 54.4 54.4 54.4
otros departamentos 41 45.6 45.6 100.0
Total 90 100.0 100.0
TABLA 7
Ocupacion*fallecido tabulacién cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
Ocupacion  obrero 4 19 23
campesino 2 11 13
estudiante 7 3 10
tecnico 3 22 25
profesional 3 8 11
ninguna 4 4 8
Total 23 67 90
TABLA 8
tipodepaciente*fallecido tabulacién cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
tipodepaciente conductor 16 53 69
pasajero 4 6 10
peaton 3 8 11
Total 23 67 90
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TABLA 9

usodecasco*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
usodecasco Si 0 13 13
no 23 54 77
Total 23 67 90
TABLA 10
comorbilidades*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
comorbilidades diabetes mellitus 0 5 5
alcoholismo 7 26 33
ninguna 16 36 52
Total 23 67 90
TABLA 11
lesionesasociadas*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
lesionesasociadas toraccicas 1 1 2
abdominales 1 5 6
oseas 6 0 6
ninguna 15 61 76
Total 23 67 90
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TABLA 12

intervaloaccidenteingreso*fallecido tabulacion cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total

intervaloaccidenteingreso menos de una hora 5 30 35

una a dos horas 4 5 9

tres a cuatro horas 6 14 20

cinco a seis horas 4 0 4

siete a mas horas 4 18 22
Total 23 67 90

Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 3.8242 1 .050
Correccion de continuidad® 2.916 1 .088
Razén de verosimilitud 4,051 1 .044
Prueba exacta de Fisher .081 .041
Asociacion lineal por lineal 3.781 1 .052
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 8.94.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %

Valor Inferior Superior
Odds ratio para
tiempomenoraunahora (si/ .343 114 1.031
no)
Para cohorte fallecido = si 437 .178 1.069
Para cohorte fallecido = no 1.274 1.014 1.601
N de casos validos 90
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TABLA 13

analiticadelaboratoriosodio*fallecido tabulaciéon cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
analiticadelaboratoriosodio  menor de 135 meq por litro 5 2 7
mayor de 145 meq por litro 2 7 9
de 135 a 145 meq por litro 7 9 16
no disponible 9 49 58
Total 23 67 90
TABLA 14
analiticadelabglucemia*fallecido tabulacién cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
analiticadelabglucemia 60 a 110 mg por dl 4 49 53
;10 mg por dl a 200mg por ; 13 20
mayor a 200mg por dI 12 5 17
Total 23 67 90
TABLA 15
analiticadelabtpytpt*fallecido tabulacién cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
analiticadelabtpytpt normales 22 67 89
prolongados 1 0 1
Total 23 67 90
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TABLA 16

analiticadelabhematocrito*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
analiticadelabhematocrito 36 a 45 por ciento 11 56 67
menor de 36 por ciento 12 11 23
Total 23 67 90
TABLA 17
diasdeestanciahospitalaria*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
diasdeestanciahospitalaria 1 a 4 dias 17 50 67
5a 7 dias 4 1 5
8 a 15 dias 2 3 5
16 a 21 dias 0 6 6
22 a 30 dias 0 5 5
mas de 30 dias 0 2 2
Total 23 67 90
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética (2| Significacién Significacién
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson .0052 .046
Correccion de continuidad® .000 1.000
Razoén de verosimilitud .005 .946
Prueba exacta de Fisher 1.000 574
Asociacion lineal por lineal .005 .946
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 5.88.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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Estimacion de riesgo estancia hospitalaria menor 4 dias
Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para
estanciahospitalariamasde4 .963 .327 2.840
dias (si/ no)
Para cohorte fallecido = si .973 437 2.167
Para cohorte fallecido = no 1.010 .763 1.336
N de casos validos 90

TABLA 18
lesionintracraneal*fallecido tabulacion cruzada
fallecido
Si no Total
lesionintracraneal hematoma epidural 4 20 24
contusiones cerebrales 5 32 37
contusion del tallo encefalico 5 1 6
hematoma subdural 6 0 6
edema con cisternas
2 0 3
cerradas
fractura sin lesion
. . 1 14 14
intracranial
Total 23 67 90
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TABLA 19

tiempoquirurgico*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
tiempoquirurgico una a dos horas 3 2 5
dos a cuatro horas 6 4 10
mas de cuatro horas 1 0 1
no aplica 13 61 74
Total 23 67 90
TABLA 20
reintervencioncranealenelmes*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
reintervencioncranealenelme si 0 1 1
S no 9 0 9
no aplica 14 66 80
Total 23 67 90
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson .3472 1 .556
Correccion de continuidad® .000 1 1.000
Razén de verosimilitud .594 1 441
Prueba exacta de Fisher 1.000 744
Asociacion lineal por lineal .343 1 .558
N de casos validos 90

a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es .26.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 21

escaladeglasgowingresol*fallecido tabulacion cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
escaladeglasgowingresol
3 6 6 12
4 6 2 8
5 3 0 3
6 1 0 1
7 2 0 2
8 1 6 7
10 1 0 1
13 1 0 1
14 0 20 20
15 2 33 35
Total 23 67 90
TABLA 22
escaladeglasgowalingreso*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
escaladeglasgowalingreso 3 a 8 puntos 19 9 28
9 a 13 puntos 2 0 2
14 a 15 puntos 2 53 55
12 0 5 5
Total 23 67 90
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Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 35.9152 1 .000
Correccion de continuidad® 32.883 1 .000
Razon de verosimilitud 35.413 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 35.516 1 .000
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 7.41.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %

Valor Inferior Superior
Odds ratio para
glasgowingresomenorqueoc 27.075 7.600 96.455
hopuntos (si/ no)
Para cohorte fallecido = si 9.991 3.737 26.713
Para cohorte fallecido = no .369 .222 .612
N de casos validos 90

TABLA 23

escaladeglasgowposqgxinmediato*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
escaladeglasgowposgxinme 3 a 8 puntos 9 0 9
diato 9 a 13 puntos 2 0 2
14 a 15 puntos 0 2 2
no aplica 12 65 77
Total 23 67 90
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TABLA 24

escaladeglagowalosémeses*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total

escaladeglagowalosémeses 3 a 8 puntos 0 2 2

14 a 15 puntos 0 65 65

no aplica 23 0 23

Total 23 67 90
Table 25

Pruebas de chi-cuadrado para sexo y fallecido

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 4178 1 518
Correccion de continuidad® 126 1 722
Razén de verosimilitud 434 1 .510
Prueba exacta de Fisher 772 371
Asociacion lineal por lineal 413 1 521
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 5.11.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 26

Estimacion de riesgo sexo y fallecido

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para sexo

) ) 1.490 442 5.026
(masculino / femenino)
Para cohorte fallecido = si 1.357 521 3.533
Para cohorte fallecido = no 911 701 1.183
N de casos validos 90
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TABLA 27

edad*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
edad 18a35 19 31 50
mayor de 36 4 36 40
Total 23 67 90
TABLA 28

Pruebas de chi-cuadrado EDAD Y FALLECIDO

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 9.1582 1 .002
Correccion de continuidad® 7.745 1 .005
Razén de verosimilitud 9.891 1 .002
Prueba exacta de Fisher .003 .002
Asociacion lineal por lineal 9.056 1 .003
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 10.22.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 29

Estimacion de riesgo EDAD Y FALLECIDO

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para edad (18 a

5.516 1.694 17.957
35/ mayor de 36)
Para cohorte fallecido = si 3.800 1.405 10.276
Para cohorte fallecido = no .689 .542 .876
N de casos validos 90
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TABLA 30

tipodepaciente*fallecido tabulacion cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
tipodepaciente conductor 16 53 69
no conductor 7 14 21
Total 23 67 90
TABLA 31
tipodepaciente*fallecido tabulacion cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
tipodepaciente conductor 16 53 69
no conductor 7 14 21
Total 23 67 90
TABLA 32

Pruebas de chi-cuadrado TIPO DE PACIENTE FALLECIDO

Sig. asintética (2

Significacion

Significacién

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson .8712 1 .351
Correccion de continuidad® 419 1 517
Razoén de verosimilitud .838 1 .360
Prueba exacta de Fisher .396 .254
Asociacion lineal por lineal .861 1 .353
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 5.37.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 33

Estimacion de riesgo TIPO DE PACIENTE FALLECIDO
Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para
tipodepaciente (conductor / .604 .208 1.753
no conductor)
Para cohorte fallecido = si .696 .331 1.461
Para cohorte fallecido = no 1.152 .829 1.601
N de casos validos 90

TABLA 34

Pruebas de chi-cuadrado uso de casco fallecido

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 5.2162 1 .022
Correccion de continuidad® 3.764 1 .052
Razon de verosimilitud 8.401 1 .004
Prueba exacta de Fisher .034 .015
Asociacion lineal por lineal 5.158 1 .023
N de casos validos 90

a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3.32.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %

Valor Inferior

Superior

Para cohorte fallecido = no

N de casos validos

90

1.426 1.

233

1.650
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TABLA 35

Estimacion de riesgo Alcoholismo fallecido

Intervalo de confianza de 95 %

Valor

Inferior

Superior

Para cohorte fallecido = no

N de casos validos

1.426
90

1.233

1.650

TABLA 36

Pruebas de chi-cuadrado ALCHOLISMO FALLECIDO

Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 5172 .002

Correccion de continuidad® .219 .640

Razén de verosimilitud .526 .468

Prueba exacta de Fisher .617 .323
Asociacion lineal por lineal 511 A75

N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 8.43.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 37

lesionesasociadas*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
lesionesasociadas si 8 6 14
no 15 61 76
Total 23 67 90
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TABLA 38

Pruebas de chi-cuadrado LESIONES ASOCIADAS Y FALLECIDOS

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 8.6952 1 .003
Correccion de continuidad® 6.840 1 .009
Razoén de verosimilitud 7.679 1 .006
Prueba exacta de Fisher .006 .006
Asociacion lineal por lineal 8.598 1 .003
N de casos validos 90

a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3.58.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 39

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para

, . , 5.422 1.633 17.999
lesionesasociadas (si / no)
Para cohorte fallecido = si 2.895 1.525 5.498
Para cohorte fallecido = no .534 .289 .988
N de casos validos 90

TABLA 40

sodioalterado*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
sodioalterado Si 7 8 15
no 16 59 75
Total 23 67 90
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TABLA 41

Pruebas de chi-cuadrado SODIO ALTERADO FALLECIDO

Sig. asintética (2| Significacion Significacion

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 4.2172 1 .040
Correccion de continuidad® 2.990 1 .084
Razén de verosimilitud 3.826 1 .050
Prueba exacta de Fisher .054 .046
Asociacion lineal por lineal 4.170 1 .041
N de casos validos 90

a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3.83.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 42

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para

) ) 3.227 1.016 10.242
sodioalterado (si / no)
Para cohorte fallecido = si 2.188 1.093 4.378
Para cohorte fallecido = no .678 416 1.104
N de casos validos 90

TABLA 43

tpytptalterado*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
tpytptalterado  si 1 0 1
no 22 67 89
Total 23 67 90
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TABLA 44

Pruebas de chi-cuadrado TPYTPT ALTERADO Y FALLECIDO

Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson 2.9462 1 .086

Correccion de continuidad® .318 1 573

Razén de verosimilitud 2.762 1 .097

Prueba exacta de Fisher .256 .256
Asociacion lineal por lineal 2.913 1 .088

N de casos validos 90

a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es .26.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

TABLA 45
Estimacion de riesgo TP Y TPT ALTERADO Y FALLECIDO
Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Para cohorte fallecido = si 4.045 2.815 5.813

N de casos validos 90

TABLA 46

glucemiaalterada*fallecido tabulaciéon cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
glucemiaalterada Si 19 18 37
no 4 59 53
Total 23 77 90
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TABLA 47

Pruebas de chi-cuadrado GLUCEMIA ALTERADA FALLECIDO

Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 21.932 1 .000
Correccion de continuidad® .948 1 .330
Razoén de verosimilitud 1.525 1 217
Prueba exacta de Fisher .241 .164
Asociacion lineal por lineal 1.595 1 .207
N de casos validos 90
a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 4.86.
b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
TABLA 48
Estimacion de riesgo
Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para
glucemiaalterada (si / no) 129 3.168 as.4rt
Para cohorte fallecido = si .612 .295 1.269
Para cohorte fallecido = no 1.227 .851 1.768
N de casos validos 90
TABLA 49
Pruebas de chi-cuadrado HEMATOCRITO FALLECIDO
Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 9.1662 1 .002
Correccion de continuidad® 7.605 1 .006
Razén de verosimilitud 8.580 1 .003
Prueba exacta de Fisher .006 .004
Asociacion lineal por lineal 9.064 1 .003
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 6.39.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 50

Estimacion de riesgo HEMATOCRITO FALLECIDO

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para

] ) 4,531 1.638 12.539
hematocritoalterado (si / no)
Para cohorte fallecido = si 2.836 1.443 5.575
Para cohorte fallecido = no .626 423 927
N de casos validos 90

TABLA 51

tiempoquirurgicoprolongado*fallecido tabulacion cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
tiempoquirurgicoprolongado  si 1 0 1
no 22 67 89
Total 23 67 90
TABLA 52

Pruebas de chi-cuadrado TIEMPO QUIRURGICO PROLONGADO Y FALLECIDO

Sig. asintética (2

Significacion

Significacién

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 1.7782 1 .182
Correccion de continuidad® .071 1 .790
Razoén de verosimilitud 2.075 1 .150
Prueba exacta de Fisher .375 .375
Asociacion lineal por lineal 1.667 1 197
N de casos validos 16

a. 2 casillas (50.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es .38.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 53

Estimacion de riesgo TIEMPO QUIRUGICO PROLONGADO Y
FALLECIDO

Valor

Intervalo de confianza de 95 %

Inferior

Superior

Para cohorte fallecido = no

N de casos validos

4.00
90

1.467

6.137

TABLA 54

escaladeglasgowmenorqueochopuntos*fallecido tabulacién cruzada

Recuento
fallecido
Si no Total
escaladeglasgowmenorqueo  si 19 9 28
chopuntos no 4 58 52
Total 23 67 90
TABLA 55

Pruebas de chi-cuadrado GLASGOWMENORQUEOCHO Y FALLECIDO

Sig. asintética (2

Significacion

Significacién

Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 23.3712 1 .000
Correccion de continuidad® 21.047 1 .000
Razoén de verosimilitud 23.991 1 .000
Prueba exacta de Fisher .000 .000
Asociacion lineal por lineal 23.112 1 .000
N de casos validos 90

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 9.20.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 56

Estimacion de riesgo GLASGOWMENORQUEOCHO Y FALLECIDO

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior
Odds ratio para
escaladeglasgowmenorqueo 30.1 4.164 46.874
chopuntos (si / no)
Para cohorte fallecido = si 7.125 2.641 19.220
Para cohorte fallecido = no .510 .358 726
N de casos validos 90
TABLA 57
lesionintracraneal*fallecido tabulacién cruzada
Recuento
fallecido
Si no Total
lesionintracraneal Si 22 53 75
no 1 14 15
Total 23 67 90
TABLA 58
Pruebas de chi-cuadrado LESION INTRACRANEAL Y FALLECIDO
Sig. asintética (2| Significacion Significacion
Valor gl caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)
Chi-cuadrado de Pearson 3.3762 1 .046
Correccion de continuidad® 2.289 1 .130
Razén de verosimilitud 4.190 1 .041
Prueba exacta de Fisher .103 .057
Asociacion lineal por lineal 3.338 1 .068
N de casos validos 90

a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 3.83.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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TABLA 59

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza de 95 %
Valor Inferior Superior

Odds ratio para

o . 5.811 720 46.926
lesionintracraneal (si / no)
Para cohorte fallecido = si 4.400 641 30.187
Para cohorte fallecido = no 757 621 .924
N de casos validos 90
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